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ONSOZ

Sevgili Okuyucu,

Diinya niifusu her gegen giin artmaktadir. Artan ve yaglanan
niifus, saglik hizmetlerine olan talebin artmasini da beraberinde
getirmektedir. Sadece gelismekte olan {ilkelerde degil, gelismis
iilkelerde de en sik 6liimler acil miidahale gerektiren nedenlere bagh
olarak gergeklesmektedir. Diger bir deyisle, etkili acil miidahalelerle
bu Oliimlerin en azindan bir kismini 6nlemek miimkiindiir. Bu
nedenle acil tip bilimi, saglik hizmetleri alaninda giderek daha
onemli bir role sahip olmaktadir. Bu kitap, 6nlenebilir acil durumlara
etkin miidahale etmeyi ve saglik calisanlarinin kritik durumlari
yonetme bilgi ve becerilerini gelistirmeyi amaglamaktadir.

Pediatrik vakalar acil servis ortamlarinda yonetimi oldukca
glic olan 6zel hasta gruplarindandir. Hem hastaligin verdigi act hem
de acil servis ortaminin kaotik hali bu hasta grubunun gerginligi daha
da artirmakta ve yOnetimini zorlastirmaktadir. Pediatrik
popiilasyonda goriilen sepsis, hizlica taninmasi ve gincel
yaklagimlarla tedavi edilmesi gereken onemli bir acil durumdur.
Cocuk oliimlerinin basta gelen nedenlerinden olan travmalarin
onemli bir parcasi olan pediatrik kafa travmalarinin yonetimi hassas
ve uzmanlik gerektiren bir durumdur. Bu kitapta pediatrik
popiilasyonu etkilen bu iki durumla ilgili gilincel yaklasimlar
sunulmaktadir.

Acil serviste eriskinlerde gogiis travmasinin degerlendirilmesi,
sik karsilasilan ancak genellikle karmasik olan bir diger konudur.
Kitabimiz, gogiis travmalarinin acil servislerde hizli ve etkili bir
sekilde degerlendirilmesi i¢in gereken temel bilgileri ve teknikleri
icermektedir.



Uyanma inmelerinde (Wake-Up Stroke) acil servis yonetimi,
zamanin 6nemli oldugu bir baska alan1 temsil etmektedir. Bu kitap,
uyanma inmeleri ile bagvuran hastalara yonelik en giincel
degerlendirme ve tedavi stratejilerini sunarak, okuyuculara bu 6zel
durumu daha iy1 anlama firsat1 tanimaktadir.

Bu kitap Acil Tip bilimi ile ilgili konular ele alarak saglik
profesyonellerine giivenilir ve giincel bilgiler sunmaktadir.
Okuyucularin bahsi gegen konulardaki bilgi ve becerilerini
giiclendirecek bir kaynak olacaktir.

Editor
Doc.Dr.Mustafa BOGAN

Diizce Universitesi, Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali
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BOLUM I

Pediatrik Sepsis Hastalarina Acil Servis Yaklasimi

Aslihan CELIK!
Furkan Cagr1 OGUZLAR?

Giris
Sepsis ve septik sok diinya capinda bebek ve cocuklarda
morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Oliim orani %10’un

iizerinde seyretmektedir. Mortalite oraninin yiiksek olmasina
ragmen halen tan1 ve tedavideki belirsizlikler devam etmektedir.

! Isparta Sehir Hastanesi, Acil Servis, ORCID ID: 0000-0001-9638-0439
2 Silleyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Acil Tip Anabilim Dalt
ORCID ID: 0000-0002-9214-3994
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Tanmimlar

Pediatrik sepsis ile ilgili en son fikir birligi beyani1 2005 yilinda
yaymlanmigtir [1]. Uluslararasi Pediatrik Konsensiis Konferansi
cocuklarda sepsisi, slipheli veya kanitlanmis bir enfeksiyona bagl
sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS) kriterlerinden iki veya
daha fazlasi olarak tamimladi. Cocuklar i¢cin mevcut tanimlar su
sekildedir [2]:

v" Enfeksiyon: Herhangi bir patojen ile gelisen stipheli
ya da kanitlanmis enfeksiyon durumu ya da yiiksek olasilikla
enfeksiyon iligkili gelisen bir klinik sendrom

v' SIRS: Asagidakilerden 2 ya da daha fazlasinin olmasi
(biri beyaz kiire sayisi ya da ates olmalr)

1. Ates >38,5°C veya <36°C olmast

2. Yasa gore tasikardi ya da 1 yas alt1 igin
bradikardi

3. Yasa gore takipne
4. Beyaz kiire sayisinda artig ya da azalma

v' Sepsis: Konagin enfeksiyona disregiile yanit1 sonucu
olusan ve hayati tehdit eden organ disfonksiyonu
(SIRS+enfeksiyon)

v' Ciddi Sepsis: Sepsise; kardiyovaskiiler disfonksiyon,
ARDS ya da 2 veya daha fazla organda disfonksiyon olmasi
durumlarindan en az birinin eslik etmesi

v' Septik  Sok:  Sivi  resiisitasyonuna  ragmen
hipotansiyon (yasa gore <5 persantil olmasi), vazoaktif ajan
gereksinimi  veya  bozulmus  perflizyonla  birlikte
kardiyovaskiiler disfonksiyon

Pediatrik sistemik inflamatuar yanit sendromunun yas
gruplarina gore vital bulgular ve laboratuvar degerleri Tablo 1°de,
organ disfonksiyon kriterleri Tablo 2’de gOsterilmistir.



Tablo 1. Pediatrik sistemik inflamatuar yanit sendromunun yas
gruplarina gére vital bulgular ve laboratuvar degerleri

Yas grubu

0-7 giin

1 hafta- 1
ay
lay-1
yas

1-5 yas

5-12yas

12 — 18 yas

Kalp atis hiz

Solunum hizi
(nefes/dakika)

Bradikardi

(atim/dakika)
Tagikardi

>180 <100
>180 <100
>180 <90
>140 NA
>130 NA
>110 NA

>50

>40

>34

>22

>18

>14

-9

Lokosit
sayisl
(l6kosit
x 10°
mm?)
>34

>19,5
veya <5

>17,5
veya <5

>15,5
veya <6
>13,5
veya
<4,5
>11
veya
>4.5

Sistolik
kan
basinci
(mmHgQ)

<59
<79
<75

<74

<83

<90



Tablo 2. Organ Disfonksiyon Kriterleri

Kardiyovaskiiler disfonksiyon

(1 saatte 40 ml'kg IV stvi bolusuna
ragmen asagidakilerden en az biri)

v
v

Yaga gore hipotansiyon

Kan basincin normalizagyonu
igin vazoaktif ajan ihtiyact

v Asagidakilerden en az ikisi

Baz ag181>5 mEgq/l

Artrng artertyel laktat (normalin
kati veva iizer1)

(=3 sn)
Periferik ve santral sicaklik

Lh

\.

1. Agtklanamayan metabolik asidoz:

3. Qligig: idrar ¢ikast <0,5 mlkg/sa
4. Kapiller dolum zamamnda uzama

arasinda 3°C den fazla fark olmam/

N

2

~

Norolojik
(Asagidakilerden en az bir1)

v Glasgow Koma Skoru
(GKS) =11

¥" Bazal skoru anormal
hastalarda GKS de akut
olarak =3 puan digiis

- )

(Agagidakilerden en az birt)

v Siyanotik kalp hastalig
veya bilinen akcifer
hastalig olmayan
cocuklarda
Pa02/F102<300 olmast
PaC02>65 mmHg olmast
veya bazal PaCO2
degerinde 20 mmHg ve
fizeri artiy

=392 O2 satilrasyonu 1gin
=%30 F102 ihtiyact
Invaziv veya nop-invaziv

mekanik ventilasyon

) 8

« e/

Renal

¥ Yaga gore serum kreatinin
degerinin normalin fist sinirinm
2 kat1 artmasi1 veya bazal
kreatiminde 2 kat artig olmasi

\

/ Hematolojik

ihtiyact
(Asagidakilerden en az biri)

¥" Trombosit sayismin
<80000/mm?® olmas1 veya
hematoloji/onkoloj
hastalaninda son 3 giinde
8lciilen en yiksek degere
gore %50 diisils olmasi
v INR=2

/

Karaciger
(Asagidakilerden en az bir1)
¥ Total bilirubin = 4 mg/dl
(venidogan icin gecerli degil)
v ALT’nin vasa gbre normalin

iist sumrmmn 2 kati artmasa
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Hizh Tanima

Septik sok yiliksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Septik
sokun ge¢ taninmasi yetigkinlerde ve ¢ocuklarda kotli sonlanimla
iliskilendirilmistir [3]. Sepsisin erken taninmasi tedavinin erken
baslanmasini saglar, dolayisiyla mortaliteyi azaltir. Bu nedenle
kurumsal kaynaklara ve hasta popiilasyonuna gore uygun tarama
stratejisinin 6nceden belirlenmesi onerilmektedir. Agir sepsis ve
septik sokun taninmasindaki gecikmeleri en aza indirmek icin her
acil servis, erken teshis ve tedaviyi gelistirmeye yonelik
multidisipliner bir yaklagim gelistirmelidir. Sepsise bagli organ
disfonksiyonu ya da septik sok siiphesi olan ¢ocuklarda, doku
hipoperfiizyonunun 6nemli bir goéstergesi olan serum laktat
diizeyi hizlica goriilmelidir ancak kilavuzda hastanin diisiik ya da
yuksek riskli oldugunu gosteren bir esik deger belirtilmemistir.
Siddetli sepsis veya septik sok i¢in hizli klinik degerlendirme ve
resiisitasyon yapilmasini gerektiren kirmizi bayrak bulgular1 Tablo
3’te gosterilmistir [4].

Tablo 3. Kirmizi Bayrak Bulgular

/ v Ates ¥" Anormal zihinsel durum: \

¥ Hipotermi Sinirlilik, uygunsuz aglama,

¥ Tasikardi uyusukluk, etrafindakilerle

¥' Takipne etkilesimde azalma, uykuya

¥ Anormal nabiz mevillilik, oryantasyon-

¥ Anormal kilcal dolum kooperasyon kisithhig

¥' Hipotansiyon ¥ Viicudun herhangi bir

¥" Toksik sok sendromunu yerinde purpura veya
diiglindiiren mukozal meme bas gizgisinin altinda
degisiklikler petesi

~11--



Kirmizi bayrak bulgularima enfeksiyonun belirti ve
semptomlarinin  eslik etmesi septik sokun klinik siliphesini
desteklemektedir. Sepsis ve septik soklu ¢ocuklarda goriilen yaygin
klinik bulgular Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Sepsis veya Septik Sokta Gériilen Yaygin Klinik Bulgular

/ Karin hassasiyeti \

v" Toksik veya hasta g&rinim v
v" Dehidratasyon belirtileri ¥ Kostovertebral agl hassasiyeti
v Bebeklerde azalmis tonus ¥ Makiler eritem
v' Nobetler v selilit, lenfanjit, abse
v Menenjismus ¥ Ekstremitelerde sicaklik, siglik,
v" Solunum depresyonu veya eritem
yetmezligi ¥ Periferik Gdem
¥" Pulmoner raller veya azalmis ¥ Coklu nodiller
solunum sesleri ¥ Purpura

Tedavi

Her acil serviste siddetli sepsis veya septik soklu pediatrik
hastalarin resiisitasyonuna yonelik multidisipliner bir yaklagim
gelistirilmelidir [5, 6]. Resiisitasyon protokollerinin  belirli
hedeflerle kurumsal olarak uygulanmasi uyumu artirabilir, tedavi

stiresini kisaltabilir ve pediatrik septik sokta sonuglari iyilestirebilir
[3,7,8].

Septik sok siliphesi olan tiim hastalarin kalp hizi, solunum ve
nabiz oksimetresi siirekli izlenmeli, kan basinci sik sik Olgiilmeli,
hava yolu ve solunumu zamaninda desteklenmeli ve hizli sivi
reslisitasyonuna  baslanmalidir  [4]. Daha ileri tedavi sivi
reslisitasyonuna verilen ilk yanita gore belirlenir.

Hipoksik hastalara oksijen satiirasyonunu (SpO2) %97 nin
tizerinde tutacak sekilde oksijen tedavisi verilmelidir. Yeterli
oksijenizasyonun saglanmasi sonuglari iyilestirebilir ve resiisitasyon
stireci i¢in gereklidir [4, 9]. Solunum desteginin arttirilmasi klinik
duruma gore belirlenmelidir. Biling diizeyi ve solunum diirtiisii

—-12--



yeterli olan ¢ocuklarda yiiksek akimli nazal kaniil, siirekli pozitif
havayolu basinc1 (CPAP) ve iki seviyeli pozitif havayolu basinci
(BIPAP) gibi invaziv olmayan yontemler denenebilir. Sok bulgular
derinlesen ¢ocuklarda hava yolunu korumak, ventilasyona yardime1
olmak ve yeterli oksijenizasyonu saglamak i¢in hizli seri entiibasyon
(RSI) kullanilarak endotrakeal entiibasyon gerekebilir [4, 10]. Septik
soklu ¢cocuklarda RSI yaparken dikkat edilmesi gerekenler [4]:

v Hemodinamik instabilitesi olan hastalar entiibasyon
oncesinde veya sirasinda sivi  ve/veya katekolaminlerle
desteklenmelidir.

v RSI sirasinda refleks bradikardiyi oOnlemek igin
bebeklerde ve kiigiik ¢ocuklarda atropinile 6n tedavi
Onerilmektedir.

v Ketamin kontrendike degilse ve elimizde varsa
endotrakeal entiibasyon Oncesinde sedasyon i¢in onerilmektedir.

v Etomidat kortizol olusumunu engelledigi icin
ketamin kullanabildigimiz durumlarda Onerilmez.

v Ug ayliktan kiigiik bebekler icin 1-2 mcg/kg fentanil
Onerilmektedir.

v Hipotansiyona neden oldugundan septik soklu
cocuklarda kisa etkili barbitiiratlar ve propofolden kaginilmalidir

Sepsisin taninmasindan sonraki 5 dk iginde intravendz (IV)
veya intraosse0z (I10) erisim saglanmalidir [4]. Bebeklerde ve kiigiik
cocuklarda damar yoluyla erisime ulagsmak genellikle zordur. Zorsa
IV erisime ulasmakta 1srar etmekten kaginilmasi ve hizli bir sekilde
IO erisimine gegilmesi Onerilir [11]. IO erisimin kullanimi 3 kg'in
altindaki c¢ocuklarda kontrendikedir [4]. IV veya IO erisim
saglandiktan sonra antibiyotikler dahil ilaglardan 6nce kan tahlili
hemen gonderilmelidir. Kan tahlili zor veya zaman alict ise
antibiyotikler geciktirilmemelidir. Onerilen laboratuvar tahlilleri;
arteriyel veya venoz kan gazi, tam kan sayimi, serum elektrolitleri,
kan tiire nitrojeni, kreatinin, total bilirubin, alanin aminotransferaz,
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protrombin zamani, kismi tromboplastin zamani, INR, fibrinojen, D-
dimer, iyonize kalsiyum, idrar tahlili, kan ve idrar kiiltiirti, C-reaktif
protein ve prokalsitonindir. Klinik siiphe halinde lomber ponksiyon
genellikle acil resiisitasyon ve ampirik antibiyotik tedavisi sonrasina
ertelenir.

Septik soklu ¢ocuklar hipoglisemi riski altindadir. IV erigim
saglanirken parmak ucu kan sekeri 6l¢iilmelidir. Hipoglisemi varsa
diizeltilmeli (10 ml/kg %10’luk dextroz soliisyonu IV/IO) ve kan
sekeri takibine devam edilmelidir [4]. Kan sekerinin <180 mg/dL
olmasi istenir. Normoglisemik ¢ocuklarda resiisitasyon sivilarina ek
olarak % 5-10 dekstrozun siirekli inflizyonu hipoglisemiyi dnlemek
icin kullanilabilir [4].

Septik soklu ¢ocuklar hipokalsemi riski altindadir. IV erisim
saglanirken serum iyonize kalsiyumu o6l¢iilmelidir. Septik sokun
tedavisi sirasinda her 1-2 saatte bir iyonize kalsiyum diizeyi
izlenmelidir. Serum iyonize kalsiyumu <1,1 mmol/L (4,8 mg/dL) ve
semptomatik hipokalsemisi (pozitif Chvostek veya Trousseau
belirtileri, nobetler, elektrokardiyogramda uzamis QT aralig1 veya
kardiyak aritmiler) olan hastalar icin IV kalsiyum tedavisi
onerilmektedir. %10 luk kalsiyum glukonat ¢6zeltisinden 50 mg/kg
(max:2 gr) 5 dk boyunca IV-IO yoldan yavas infiizyon ile
verilmelidir. Kalsiyum kloriir daha hipertonik olmasi ve periferik
damarlar1 tahris etmesi nedeniyle c¢ok fazla Onerilmemektedir.
Kalsiyum inflizyonu alan hastalar silirekli kardiyak izlem
gerektirir. Hayvan deneyleri ve gozlemsel c¢alismalar sepsis
hastalarinda hipokalsemi tedavi edildiginde fizyolojik sonuclarin
iyilestigini 6ne stirmektedir [12, 13].

Septik soktaki hastalarda sivi resiisitasyonu geciktirilmemesi
gereken Onemli bir tedavidir. Sivi resiisitasyonu hastanin ilk
muayenesi yapilip damar yolu erigimi saglandigi an baglanmalidir.
Baslangi¢ tedavisinin ana hedefi klinik doku perfiizyonunu yeniden
saglamak i¢in hizli sivi1 resiisitasyonundan olusmaktadir [4, 14, 15].
Baslangic olarak 20 ml/kg siv1 hizli infiizyon seklinde verilmelidir.
Yiiklenme belirtisi olan hastalarda 5-10 ml/kg gibi daha kiictiik bir
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baslangi¢ sivi infiizyonu yapilmalidir. Her sivi bolusundan sonra
hasta tekrar degerlendirilmelidir. Siv1 yiiklenme belirtisi olmayan
hastalarda restisitasyonun ilk saatinde 40-60 ml/kg siv1 verilmesi
hedeflenmelidir [4]. Siviya direngli hastalarda (40-60 ml/kg
kristaloid inflizyonuna ragmen iyilesmeyen veya kotiilesen hastalar)
vazoaktif ajanlarin kullanilmasi gerekebilir. Hemodinamik iyilesme
sagladig1 siirece doku perfiizyonu, oksijen sunumu ve kan basinci
yeterli oluncaya veya sivi yliklenme belirtileri gelisene kadar sivi
resiisitasyonuna devam edilmelidir. Yapilan ¢aligmalar septik
soktaki hastalarin ilk saatte 60 ml/kg, ilk birkac¢ saatte ise 120
ml/kg’a varan hacimlere ihtiya¢ duyabilecegini gostermektedir [16,
17]. Zamaninda siv1 resiisitasyonuna yonelik hedeflerin basarilmasi
mortalitenin azalmasiyla iliskilendirilmistir [7, 18]. Hastalarda asir1
sivi yiklenme belirtileri gelisirse bolus verilen sivi miktarlar
azaltilmali ve vazoaktif ajanlarla tedaviye devam edilmelidir.
Hastalar solunum ve kalp yetmezligi agisindan yakindan
izlenmelidir. Endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyon i¢in
hazirlikli olunmalidir.

Ringer laktat ve izotonik kristaloid tercih edilmesi Onerilen
stvilardir [5, 6]. Pediatrik sepsiste %0,9 NaCl gibi yiiksek klorir
iceren soliisyonlarla resiisitasyon, ringer laktat gibi daha dengeli
soliisyonlarla karsilastirildiginda potansiyel olarak daha kotii
sonuglarla iligskilendirilmistir [19]. Pediatrik sepsis resiisitasyonunun
ilk 72 saatinde ringer laktat soliisyonu gibi dengeli soliisyonlar
kullanilan hastalarda daha kisa siireli vazoaktif ajan infiizyonu, daha
az akut bobrek hasart ve daha diisiik mortalite oranlari tespit
edilmistir [19]. Net bir fayda saglamamasi ve yliksek maliyeti
nedeniyle albiimin ¢ok fazla kullanilmamaktadir. Hipoalbiiminemisi
olan (albiimin <3 g/dL) veya hiperkloremik metabolik asidoz gelisen
hastalarda %35 albiimin ile kolloid inflizyonu onerilmektedir. Akut
bobrek hasari, koagiilopati ve Olim riskini artirdigi bilinen
hidroksietil nisasta c¢ozeltileri gibi sentetik kolloidlerin yani sira
jelatin tiirevi stvilardan da
kaginilmalidir. Hipertonik salin uygulamasinin daha diisiik hacimde
stvi ile hemodinamik stabilite saglayabilecegini ileri siiren bir
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calismada normal saline gore diger sonugclar iizerindeki etki belirsiz
olarak kaydedilmistir [20].

Septik soklu hemodinamik agidan anstabil olan hastalarda
hemoglobin degerini 9 g/dL'de tutmak i¢in kan transflizyonu
onerilmektedir [5, 6]. Kanamasi olmayan hemodinamik agidan stabil
hastalarda giivenli hemoglobin degeri minimum 7 g/dL olmalidur.

Sepsisli hastalara basvurudan sonraki 1 saat i¢inde genis
spektrumlu antibiyotik verilmelidir [21]. ideal olarak antibiyotik
verilmeden once kan kiiltiirleri gdonderilmelidir. Ancak ¢ocuklarda
IV erisime ulasmak zor olabileceginden antibiyotikler
geciktirilmemelidir. Antibiyotiklerle uygun ve zamaninda tedavi,
septik sokun etkili yonetimi i¢in kritik 6neme sahiptir ve antibiyotik
tedavisindeki gecikme morbidite ve mortaliteyi artirabilir
[10]. Antibiyotik se¢imi lokasyona gore degisebilir. Baslangi¢
antibiyotikleri genis spektrumlu olmali ve enfeksiyonun kaynagina
ve siipheli bolgesine bagli olarak endemik ve siipheli gram negatif
ve gram pozitif organizmalar1 kapsamalidir [10]. Septik sokta en az
iki antibiyotigin kombinasyon tedavisi kullanilmalidir [10]. Kiiltiir
sonuglarina gore antibiyotikler revize edilmelidir. Klinikte sok
belirtisi olmayan ve sepsis tanisinin kesin olmadigi durumlarda ilk
once tanisal degerlendirme yapilmalidir. Degerlendirme sonucunda
olas1 sepsis durumu varsa antibiyotikler derhal baglanmalidir.

Purpura fulminans, kortikosteroid tedavisi, hipotalamik veya
hipofiz anormallikleri ve diger konjenital veya edinilmis adrenal
yetmezlik nedenleriyle adrenal yetmezlik riski tasiyan hastalar erken
donemde stres dozda hidrokortizon (2-4 mg/kg/gin 1V
hidrokortizon, aralikli veya siirekli inflizyon, maksimum doz 200
mg/giin) ile tedavi edilmelidir.

Septik soktaki hastalar genellikle asir1 dehidratedir ve
baslangictaki sivi resiisitasyonuna olumlu yamit verirler [4]. Ilk saat
icinde 40-60 ml/kg sivi1 verilmesi Onerilmesine ragmen sivilarin
dikkatli bir sekilde verilmesi gerekir. Ciinkii sivilarin asir
kullanilmasimin pediatrik sepsis vakalarinda daha kotii sonuglarla
iliskili olabilecegine dair ¢alismalar mevcuttur [22, 23]. 40-60 mi/kg
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kristaloid inflizyonuna ragmen anormal perfiizyon bulgulari olan
hastalara vazoaktif ajan baslanmas1 onerilmektedir. Vazoaktif ajan
secimi kan basincinin yasa gore normal veya hipotansif olmasina
gore belirlenir. Miyokardiyal fonksiyon bozuklugu mevcutsa
adrenalin ile baslangi¢ tedavisi onerilmektedir [4, 24]. Adrenalin
baslangi¢ dozu 0,05-0,3 mcg/kg/dk’dir [25]. Aksi takdirde adrenalin
veya noradrenalin baslangi¢ tedavisi olarak verilebilir. VVazoaktif
ajan verilmesi icin merkezi vendz erisim tercih edilmektedir.
Merkezi erisim saglanana kadar ilaclar seyreltilerek periferik IV
veya lO yoldan da verilebilir. VVazoaktif ajanlar periferik yoldan
veriliyorsa, verilen uzuv infiltrayon ve iskemi agisindan yakin takip
edilmelidir [4]. Asir1 siv1 yliklenme belirtisi olmayan hastalarda her
s1v1 bolusunu takiben fizyolojik iyilesme devam ediyorsa es zamanl
olarak sivi resiisitasyonuna devam edilmelidir.

Siviya direncli hipotansif septik soklu hastalar i¢in adrenalin
veya noradrenalin infiizyonu Onerilmektedir. Miyokardiyal
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda adrenalin, diislik sistemik
vaskiiler diren¢ veya vazodilatasyon belirtileri olan hastalarda
noradrenalin kullanilir. Adrenalin baslangi¢ infiizyon dozu 0,05-0,1
mcg/kg/dk’dir, 1,5 mcg/kg/dk’ya kadar titre edilebilir [15]. Hastalar
1,5 mcg/kg/dk adrenalin dozuna yanitsizsa ikinci bir vazoaktif ajan
eklenmelidir. Noradrenalin baslangi¢c inflizyon dozu 0,05-0,1
mcg/kg/dk’dir, 2 meg/kg/dk’ya kadar titre edilebilir.

Siviya direngli normotansif septik soklu hastalar i¢in diisiik
dozda adrenalin infiizyonu (0,03-0,05 mcg/kg/dk) Onerilmektedir.
Siv1 yiiklenme belirtisi yoksa es zamanli olarak sivi reslisitasyonuna
devam edilmelidir. Hastalar diisiik doz adrenalin infiizyonu ile
desteklenen sivi resiisitasyonuna yanit vermezse dobutamin veya
milrinon gibi ajanlar eklenebilir.

Hem sivilara hem de vazoaktif ajan destegine zayif yanit veren
septik sok katekolamin direngli sok olarak adlandirilir. Katekolamin
direncli soklu hastalar sokun diger potansiyel nedenleri agisindan
degerlendirilmelidir. Kaynak kontrolii saglanmali, genis ve uygun
antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Hemodinamik olarak anstabil
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olan bir cocugun lokalize bir enfeksiyon kaynagina miidahale etmek
icin acil ameliyata ihtiyaci olabilir. Toksik sok siiphesi durumunda
klindamisin ve IV immiinglobulin eklenmelidir. Siipheli bir
gastrointestinal kaynak icin metronidazol gibi anaerobik
organizmalar1 tedavi eden ilaglar eklenmelidir. Menenjit siiphesi
varsa menenjitte kullanilacak antibiyotik dozlar1 kullanilmalidir.
Perikardiyal efiizyon, pndmotoraks, karin ici basincin artmasi, kan
kaybi, adrenal supresyon veya hipotiroidizm gibi diger sok nedenleri
aktif olarak arastirilmali ve tedavi edilmelidir [4, 21]. Literatiirde
septik sokta steroid kullanimi tartisilmaktadir. Uygulama biiyiik
Olciide degisiklik gostermektedir. Klinik kilavuzlar katekolamin
direngli sokta steroidlerin kullanilmasini 6nermeye devam etse de,
son arastirmalar pediatrik sepsiste sonuclarin kotiilestigine isaret
etmektedir [4, 26]. Katekolamin direng¢li soklu ¢ocuklarda adrenal
supresyon riski dikkate alinmalidir. Bununla birlikte, laboratuvar
tarafindan dogrulanmis adrenal supresyonu olan veya yakin
zamanda yiiksek dozda veya uzun siireli steroid tedavisi almis olan
cocuklar i¢in stres dozlarinda (2-4 mg/kg/giin, aralikli veya siirekli
inflizyon, max doz 200 mg/giin) hidrokortizon verilmesi
onerilmektedir [4]. Yiiksek doz katekolaminlere ihtiya¢ duyan
hastalarin tedavisine vazopressin eklenmesi net bir sag kalim faydasi
saglamayip iskemik olay riskini arttirmasi nedeniyle halen
tartisilmaktadir. Bu karar miimkiin oldugunca pediatrik yogun bakim
uzmanina danigilarak verilmelidir.

Resiisitasyondan sonra septik soklu hastalar pediatrik yogun
bakimlarda takip ve tedavi edilmelidir.
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BOLUM II

Acil Serviste Eriskinlerde Gogiis Travmasinin
Degerlendirilmesi

Biisra Ecem OZDEMIR*
Furkan Cagr1i OGUZLAR?

Giris
Travma, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanserden sonra
diinyada t¢iincii 6nde gelen 6lim nedenleri arasindadir[1]. Acil

servise bagvuran travma hastalar1 arasinda goglis travmalar
oncelikli olan ve hayati tehlike olusturabilen travmalardan biridir.
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Multitravma hastalarinin 6nemli bir ¢cogunlugunda toraks travmasi
meydana gelir ve mortalite %20-25 oranindadir [2-4]. Bu tiir
travmalar genellikle trafik kazasi, yliksekten diisme veya diger
travmatik olaylar sonucunda ortaya ¢ikar. Gogiis travmalariin
yonetimi, hastanin sagkalimini arttirmak ve wuzun vadeli
komplikasyonlar1 en aza indirmek i¢in kritik bir 6neme sahiptir.

Gogiis boslugunda yer alan ¢ok sayida kemikler, kas yapilar
ve i¢ organlar travma ile yaralanma riski altindadir. G6giis duvarinin
yaralanmasi sonrasi kaburga kiriklar1 ve yelken gogiis, pulmoner
yaralanma ile pnomotoraks, hemotoraks, kontiizyonlar ve
trakeobronsiyal yaralanmalar, kardiyovaskiiler hasar ile kiint torasik
aort yaralanmasi ve kardiyak tamponad gériilebilir. Ozellikle kiint
torasik aort yaralanmasi kiint travmalar arasinda intrakranial
kanamadan sonra en sik ikinci 6liim nedenidir[5].

Epidemiyoloji

Goglis travmalart penetran ve kiint olarak ikiye ayrilir.
Penetran travmalar arasinda kesici delici alet ve atesli silah
yaralanmalar1 yer alir. Bu travmalarda doku biitiinliigii bozulmustur.
Kiint travmalar ise doku biitlinliiglinli bozmadan organlara ve
yapilara zarar verir. Trafik kazalar1 ve yliksekten diisme kiint
travmalara neden olur.

Gogiis travmalarinin %70’ini tiim diinyadaki travmalarin ise
%15’ini  kiint go6glis travmalart olusturur[6-8]. Kiint gogiis
travmalarima  bagli  olarak, genellikle gecikmis akciger
komplikasyonlar1 kaynakli olarak ortaya ¢ikan nedenlerle mortalite
ve morbidite artmaktadir[9]. Kiint gdgiis travmalarinin etkisiyle
meydana gelen gogilis duvart ve akciger yaralanmalart ¢esitli
organlari, dokular1 ve sistemleri i¢erebilir. Bu nedenle bu hastalara
yonelik etkili bir degerlendirme igin multidisipliner bir yaklasim
gerekmektedir.

Penetran gbgilis travmasi ylizeysel yaralardan baglayarak
hemodinamik dengesizlige kadar uzanan genis bir yaralanma
yelpazesine neden olabilir, bu da acil miidahale gerektirebilir. Bu
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hastalar dis goriiniiste stabil olmalarina ragmen, klinik durumlar
hizla kotiilesebilir. Bu nedenle yasami tehdit eden durumlarin
degerlendirilmesi hizli bir sekilde gergeklestirilmelidir[10, 11].

Yasami tehdit eden durumlar arasinda hava yolu tikanikligi,
tansiyon pnomotoraks, a¢ik pnomotoraks, masif hemotoraks, yelken
g0gis, kardiyak tamponad ve kiint torasik aort yaralanmasi yer alir.
Potansiyel olarak yasami tehdit eden yaralanmalar arasinda
pulmoner kontiizyon, trakeobronsiyal yaralanmalar, diyafragma
yaralanmalar1 yer alir. Tiim bu yaralanma sekillerine bakildiginda
cogunlugunu akciger yaralanmalar1 olugturmaktadir.

ilk degerlendirme
* Birincil Baki

Acil servise goglis travmasi ile bagvuran hastalarin ilk
muayenesinde yasami tehdit eden durumlar hizlica degerlendirilip
tedavi edilmelidir. Hemodinamik olarak instabil olan hastalar ileri
travma yasam destegi (ATLS) kilavuzlarina uygun olarak hava yolu,
solunumu, dolasim1 (ABC) degerlendirilir ve stabilize edilir.

= Havayolu

Solunum sikintis1 olan, hemodinamik a¢idan instabil olan
(hipotansiyon, tagikardi) hastalar hizli seri entiibasyon (RSI)
yaklasimi ile entiibe edilir. Hipotansiyona neden olan indiiksiyon
ajanlarindan kaginmak gerekir. Fizik muayenede kardiyak tamponad
ve tansiyon pnOmotorakstan siiphelenilirse acil entiibasyondan
kacinmak gerekir. Endotrakeal entiibasyon ve pozitif basingh
ventilasyon intratorasik basinci arttirarak vendz doniisii azaltir bu da
hastanin hipotansiyonunu derinlestirip kardiyovaskiiler kollapsa yol
acabilir.

=  Solunum

Solunum sesleri, gégilis duvarinin deformitesi ve abrazyonlar
degerlendirilir. Pnomotoraksli hastalarda pnomotoraksin siddetine
bagli olarak gdgiis agrisi, solunum seslerinde tek tarafli azalma ve
takipne goriilebilir.

-24--



= Dolasim

Nabiz palpe edilerek dolasim muayenesi yapilir. Nabizsiz,
hipotansif ve instabil travma hastasina ATLS kilavuzlarina gore
kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanmalidir. Travma hastalarinda
genellikle hemorajik sok goriiliir bu da kan basincinin azalmasi ve
kalp atim hizinin artmasina yol agar.

=  E-Fast

Gogiis travmasi olan hastalarin ilk degerlendirmesinin 6nemli
bir bileseni olarak, travmada sonografi ile genisletilmis odakli
degerlendirme (E-FAST) muayenesi yer almaktadir. Travma ile
gelen tiim hastalarda birincil bakida E-FAST yapilmalidir. Ultrason
noninvaziv, tasmabilir ve hizlica kullanilabilmesi yoniinden
avantajlidir. Hastada pnomotoraks, hemotoraks, perikardiyal
hematom E-FAST ile tespit edilebilir.

Unstabil hastada perikardiyal eflizyon E-FAST ile goriildiiyse
hizlica perikardiyosentez yapilmalidir.

= Acil servis torakotomisi

Acil servis torakotomisinin (EDT) endikasyonlar1 kisithdir ve
reslisitasyon  basarist  nadirdir[12, 13]. EDT'nin etkinligi,
yaralanmanin konumuna ve mekanizmasina, ayrica hastaneye
ulagildiginda yasam belirtilerinin varligina bagl olarak degisiklik
gosterir[14-16]. EDT yapiliyorsa resiisitasyon alaninda travma
cerrah1 veya gogiis cerrahi hazir olarak bulunmalidir. Acil serviste
kardiyak veya solunum arresti olan hastada, E-FAST ile hizli teshis
edilen kardiyak tamponad tanisinda EDT yapilabilir.

ikincil Baki

Travma hastalarinda ilk baki sonrasinda tiim kiyafetler
cikarilmali ve abrazyon, ekimoz, deformite varlig1 incelenmelidir.
Bas boyundan ayaga kadar bulgular, klinik goriiniim, hastanin yasi,
ek hastaliklar1 bu asamada degerlendirilir. GOogiis travmast ile gelen
hastada siyanoz, dispne, takipne, hemoptizi, goégiis duvarinin
paradoksal hareketleri, solunum seslerinin azalmasi, nefes almakla
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beraber agrinin olmasi, interkostal ve subkostal ¢ekilmeler

goriilebilir. Vital bulgularinda tasikardi ve hipotansiyon varligina
dikkat edilmelidir.

Beck triad1 (boyun venlerinin belirginlesmesi, hipotansiyon,
azalmis kalp sesleri) kardiyak tamponadin semptomlarindandir.
Kiint gogiis travmali hastalarda deri alti amfizemi gosteren
krepitasyon ve kaburgalarda hassasiyet goriilebilir. Penetran gogiis
travmali hastalar stabil olsa ve baslangi¢ta semptom olmasa bile
hizlica kotiilesebilir.

Nefes darlig1 olmayan, muayenede hassasiyeti olmayan stabil
hastalarda ciddi yaralanma ihtimali azdir[17, 18].

Tani Testleri
* Akciger grafisi

Hemodinamik olarak stabil olan tiim hastalara akciger grafisi
cekilmelidir. Yalnizca sirt iistii yatar pozisyonda durabilen hastalara
antero-posterior (AP), ayakta durabilen hastalara ise postero-anterior
(PA) cekilmelidir. AP goriintiilemelerde mediastendeki bir¢ok
anormallik gozden kacabilmektedir. Postero-anterior akciger
grafisinde (PAAG) siliphelendiren veya kesin tani konulan bulgular
varsa ileri goriintiilemeye gitmek gerekir.

Akciger grafisi ile akciger kontiizyonlari, pndmomediastinum,
pnomotoraks, hemotoraks, kaburga kiriklari, kiint torasik aort
yaralanmasindan siiphelenilebilir. Akciger grafisinde genislemis
mediasten, biiylik sol hemotoraks, nazogastrik tiipiin saga kaymasi,
trakeanin saga kaymasi kiint torasik aort yaralanmasi agisindan
stiphelendiren bulgulardir ve ileri goriintiileme gerektirir[19, 20].

= Bilgisayarh gogiis tomografisi
Instabil hasta stabil hale geldikten sonra ve acil ameliyat
gerektiren bir durumu yoksa, toraks travmasinin boyutunu

belirlemek ve aort riiptliriinii ekarte etmek i¢in kontrasth gogiis
bilgisayarli tomografisi istenmelidir.
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Klinik bulgularinda siddetli agri, nefes darligi, takipne olan
hastalarda akciger grafisi normal olsa bile toraks bilgisayarh
tomografi (BT) c¢ekilmelidir. BT nin tanisal dogrulugu, intratorasik
yaralanmalar1 degerlendirmek a¢isindan diiz radyografiden 6nemli
Olgiide tistlindiir ve intratorasik yapilarin detayli bir sekilde
incelenmesine imkan saglar[21].

Gogiis Travmasinda Ozel Yaralanmalar

Akciger Yaralanmalan
* Pnomotoraks

Pnomotoraks akcigerin visseral ve pariyetal plevrasi arasinda
hava birikmesidir. Pndmotoraks hem kiint hem de penetran gogiis
travmalarinda en sik goriilen hayati tehdit eden yaralanmadir.
Penetran travmalar plevranin kesici delici alet ile direkt yaralanmasi
ile olusur. Kiint travmalarda ise genellikle kaburga kiriginin akciger
dokusunu delmesi sonrasi olusur[22]. Semptomlar1 pnomotoraksin
boyutuna gore degismekle birlikte; dispne, takipne, ploretik gogiis
agrisi, hipoksidir. Fizik muayenede tek tarafli azalmis veya hig
alinmayan solunum sesleri mevcuttur.

Travma hastasinin ilk bakisinda E-FAST yapilan hastada
pnomotorakstan siiphelenilen goriintiileme varsa veya hastanin
klinik belirtileri ve semptomlar1 pnomotorakst diislindiiriiyorsa
PAAG ve toraks BT istenmelidir.

ATLS kilavuzuna goére travmatik pnomotoraks tiip
torakostomi ile tedavi edilmelidir. Solunum sikintis1 olan, sevk
edilme siiresi uzun olan, seri goriintiilemede pnomotoraks boyutu
artan, pnomotoraks boyutu akciger alanin %15 ile %?20’sinden
biiylik olan ve 300 ml’den biiyiikk hemopndémotoraksi olan hastada
tip torakostomi uygulanmalidir[23]. Tedavide tiip torakostomi
disinda monitérizasyon, dinlenme ve oksijen destegi gerekir. Bati
Travma Dernegi (Western Trauma Associtaion-WTA) {yeleri
travmatik pndmotoraks tedavisi i¢in bir algoritma diizenlemislerdir
[Sekil 1]. Algoritmanin hazirlanma sebebi; gogiis tiipli gerektiren

veya gozlemle takip edilebilen hastalar1 secebilmektir. Gogiis
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tiiplerinin %20’ye yakin morbiditesi mevcuttur bu yiizden kar zarar
iliskisi yapilmalidir[24].

Pnomotoraks

[

Kardiyopulmoner durum degerlendirmesi

I 1
Hemodinamik ya da fizyolojik olarak Hemodinamik ya da fizyolojik olarak
unstabil stabil

Gogtis drenaji ve islem oncesi 1 doz Pndmotoraks boyutu BT/PAAG ile
antibiyotik degerlendir

Kiigiik caph gdgiis tiipiiniin ardindan - L —1
dren yerlestirilmesi icin beklenecek ise; BT'de =35 Tmf BT'de 2 3511-01-11-1 /
parmak torokostomisi/ igne PAAG'de < %20 PAAG'de 2 %20

dekompresyonu [ [

Hastanimmn pozifif basigta
olup olmadigma
bakilmaksizin 6 saat sonra
tekrear gotirntiilleme Kiiciik boyutlu tiip secilir
yapilir ve gozlemlenir

Goglis drenaji ve islem
oncesi 1 doz antibiyotik

Sekil 1. Bati Travma Dernegi (Western Trauma Association —
WTA) Travmatik Pnémotoraks yonetimi algoritmasi[25]

Gogiis travmali hastalarin solunum sikintisi ¢gekme ihtimalleri
g6z Oniine alindiginda mekanik ventilatdr ihtiyact 6n plana ¢ikan
diger bir konudur. Mekanik ventilasyon ile hastaya pozitif basinglt
ventilasyon uygulanir. Pozitif basingli ventilasyon ile kiigiik
pnomotorakslarin  ¢ok hizli  bir sekilde genisleyebilecegi
unutulmamalidir[26].

* Tansiyon Pnomotoraks

Tansiyon pndomotoraks inspirasyonda plevral bosluga hava
girerken plevral bosluktaki havanin disar1 ¢ikamamasidir. Plevrada
stirekli hava birikerek akciger kollabe olur, hipoksi artar ve
hipotansiyon gelisir. Mediastinal kaymaya yol acarak diger akcigeri
etkiler ve kardiyovaskiiler kollapsa neden olur.

Tanisinda solunum sesleri alinamaz, cilt altt amfizem goriiliir
ve mekanik ventilasyonla desatiirasyon goriiliir.
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=  Hemotoraks

Hemotoraks visseral ve pariyetal plevra arasindaki sivinin,
periferik kan hematokritinin %50 veya daha fazlasi olmasi olarak
tanimlanmaktadir. Aort riiptiirii, miyokard riiptiirii, akciger
parankimi yaralanmalar1 hemotoraksa neden olur. Birden fazla
kaburga kirig1 interkostal damarlarin yirtilmasimna yol agarak
hemotoraksa neden olabilir. Gogiis travmali hastalarin iigte birinde
hemotoraks goriilmektedir[27].

PAAG’de hemotoraksin goriilebilmesi i¢in 300 mI’lik hacim
gerekmektedir, kostofrenik a¢inin kiintlesmesi veya hemitoraksta
opasiteler hemotoraks bulgular1 arasindadir. Ultrason ile hemotoraks
goriilebilmektedir fakat uygulayiciya baglidir. BT hemotoraksin
goriilebilmesi i¢in altin standarttir.

Plevral boslukta 6 litreye kadar kan birikebilir ve hastalarda
hipovolemiye neden olarak hemodinamik dengesizlige neden
olabilir. Masif hemotoraksta kan {irlinleri transfiizyonu gerekli
olabilmektedir.

300 ml’den biiylik hemotoraks tiip torakostomi ile tedavi
edilir. Hemotoraks drene edilmezse akciger havalanmasini tehlikeye
atar, enfeksiyon ve pulmoner fibrozise neden olabilir. Hemotoraks
sonucunda plevral boslukta kalan piht1 travma sonrasi ampiyem
nedenlerindendir. 300 ml’den az hemotoraks ise igne aspirasyonu ile
drenaj yapilabilir veya goézleme alinabilir.

= Akciger Kontiizyonu

Akciger kontiizyonu alveolar kanama ile akciger hasarinin
olmasidir. Genellikle kiint gogiis travmalarinda ortaya cikar.
Travmadan sonraki ilk 24 saat igerisinde gelisir. Dispne, takipne,
hemoptizi ve hipoksi semptomlar arasindadir. Belirtiler alveolar
hasarin derecesine bagli olarak degisir. Kaburga kiriklar1 olan
hastalarin ¢ogunlugunda akciger kontiizyonu gelisebilir.
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PAAG’de fokal veya diffiiz opaklagsma goriliir, fakat 3
hastanin 2’sinde gézden kagabilir[28]. Ultrason akciger kontiizyonu
tanisinda duyarli ve spesifik olmakla beraber kullanicinin
deneyimine baglidir. BT tanida en degerli goriintiileme aracidir.

Tedavi temel olarak destek tedavisidir; vital takibi, oksijen
destegi, analjezisinin saglanmasi, erken mobilizasyon ve gogiis
fizyoterapisidir. Akciger kontiizyonunda interstisyel ve intraalveoler
boslukta sivi birikimi oldugu i¢in hastanin &volemik durumunu
korumak onemlidir. Sivi yiliklemek durumu koétiilestirebilir, sivi
dengesi korunmalidir ve klinik gereklilik halinde diiiretikler
kullanilabilir[29]. Pnodmoni ve solunum sikintist komplikasyonlari
arasinda yer alir.

=  Kaburga Kiriklari

Kaburga kiriklart kiint gogiis travmalarinda en sik goriilen
yaralanmalardan birisidir. Izole kaburga kiriklar1 genellikle mortal
seyretmez fakat pndmotoraks, hemotoraks ve akciger kontlizyonu
gibi ek hasarlar eslik eder. Kaburga kirilma noktasi genellikle darbe
aldig1 bolgeden veya en hassas olan posterolateral biikiilmedendir.

Ilk iki kaburga gogiis duvarinda kirilmasi daha zor olan
kaburgalardir, kas iskelet sistemine giiclii bir bagi mevcuttur.
Subklavian ven, brakial pleksus ve damarlar ilk iki kot altindan
gecmektedir, bu yiizden ilk iki kaburgada kirik varsa hastanin
mortalite orani daha yiiksektir[30].

Kiint travmada en ¢ok kirillan kaburga kemikler 4 ve 9
arasindakilerdir. Bu kiriklara akciger yaralanmalari eslik edebilir.
Son iki kaburgada kiriklar daha az goriilmesine ragmen kiriklar
karaciger, dalak ve bobrek yaralanmasina yol agabilir.7 veya daha
fazla kaburga kiriginda mortalite oran1 %29’dur[31].

PAAG ilk goriintileme yontemidir fakat ¢cogu kirik tespit
edilemez. BT ile kemik kiriklar1 ve gégiis duvar igerisindeki tiim
yaralanmalarin goriintiilenmesi daha faydalidir.

Semptomlar solunumla birlikte olan agridir. Hastada kiriga
bagli olusan agr1 nedeniyle hipoventilasyon gelisebilir, bu da akciger
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sekresyonlarin atilamamast ve pndmoniye neden olabilir.
Sekresyonlarin atilamamasi atelektaziye yol acgabilir ve vital
kapasiteyi azaltabilir. Bu sebeplerden kaburga kirig1 olan hastalarda
etkin analjezi saglanmasi 6nemlidir.

Kardiyak Yaralanmalar
= Kiint Torasik Aort Yaralanmasi

Kiint torasik aort yaralanmalari, kafa i¢i kanamadan sonra
mortalitenin en sik ikinci nedeni olup, Ozellikle ani yavaslamay1
iceren yiiksek enerjili travmalar sonrasi olusur. Hizli tan1 ve tedavi
yapilmazsa oliimciildiir. %80’1 aort transeksiyonu nedeni ile ani
oliime yol agar[32].

Hastalar ¢cogunlukla instabil oldugundan taniya yonlendiren
sikayetler ve semptomlar goriilmeyebilir; gogiis agrisi, nefes almada
zorluk, yutma gii¢liigii olabilir. Fizik muayenede emniyet kemeri
izleri goriilmesi, list ekstremitede sag sol kol tansiyon farki olmasi,
femoral nabizlarin almamamasi, iist ekstremitede yiiksek alt
ekstremitede diislik kan basinci olmasi goriilebilir.

PAAG ilk tani testi olarak kullanilmalidir fakat duyarlilig
diistiktiir. E-FAST te aort riiptiiriiniin yol actig1 perikardiyal eflizyon
goriilebilir. Kontrastl bilgisayarli tomografik gogiis anjiyografisi
kiint torasik aort yaralanmasini ekarte etmek ic¢in kullanilan
gorlintiilemedir. Kontrastlh BT c¢ekilemeyen instabil hastalarda
ameliyathanede transozofageal ekokardiyografi ile goriintiileme
yapilabilir.

Kiint torasik aort yaralamasi olan hastalarda yaralanma hizini
kontrol altinda tutmak i¢in kan basinci ve nabiz takibi yapilmalidir.
Sistolik kan basinc1 <100 mmHg ve nabiz dakikada <100 olmalidir.
Esmolol hizli ve kisa etkili iv beta blokdrdiir ve ideal bir
antihipertansif se¢imidir[33].

Kiint torasik aort yaralanmasi su sekilde derecelendirilmistir:

e Tip I: Intimal defekt
e Tip II: Intramural hematom
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e Tip Ill: Psodoanevrizma
e Tip IV: Riiptiir

Aort yaralanmasi Tip 1 ise konservatif tedavi 6nerilir, Tip 2-3
ve 4 yaralanmada aort hasar1 torakotomi veya endovaskiiler onarimla
tedavi edilir[34].

» Kardiyak Tamponad

Penetren travmalar perikardda kan birikimine neden olarak
kardiyak tamponada yol acgabilir. Kardiyak tamponad perikardiyal
efiizyonun hemodinamik bozulmaya yol agmasidir. Perikardiyal
eflizyon kalp debisini azaltir, sistolik kan basincini azaltir ve nabiz
basincinda daralmaya neden olur.

Kanama hiz1 yavagsa acil servise getirilen hastalar baslangicta
stabil seyredip semptom vermeyebilir. Semptom verenlerde ise nefes
darlig1 sikayeti olabilir. Tamnopadda goriilen Beck triadi taniya
ilerlemeyi saglar fakat travma hastalarinda bunlarin tespit edilmesi
zor olabilir.

Travma hastasinin ilk bakis1 yapilirken uygulanan E-FAST ile
perikardiyal eflizyon taniy1 hizlica dogrular.

Hemodinamik olarak instabil hastalarda acil perikardiyosentez
gereklidir. Kesin tanm1 i¢in perikardiyosentez yeterli degildir ve
cerrahi torakotomi gereklidir.

Diger Yaralanmalar
* Sternum Kiriklar:

Sternum kiriklar1 gogiis duvarina alinan yiiksek enerjili
travmadan kaynaklanir. PAAG ilk goriintiileme yontemidir fakat BT
tiim toraksi degerlendirmek i¢in daha etkili goriintiilemedir. Akciger
ve miyokardda hasarlara neden olabilir, elektrokardiyografi (EKG)
ve kalp enzimleri tetkiklere dahil edilmelidir. Agr1 kontrolii temel
tedavidir. izole sternum kiriklar1 genellikle takip edilir.

» Skapula Kiriklar:
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Skapula kiriklar yiiksek enerjili travma sonrasi meydana gelir
bu sebeple eslik eden bir¢ok yaralanma olabilir. Toraks BT ile
goriintiileme yapilir.

* Yelken Gogiis

3 veya daha fazla ardisik kaburganin en az 2 yerden kirilmasi
sonucu olusan yaralanmadir. Gogiis duvar1 dengesiz hale gelmistir,
inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda paradoksal hareket eder.
Inspirasyonda yelken gogiis igeri kaburgalar disar1 yonde hareket
eder, ekspirasyonda ise tam tersi olur ve buna paradoksal hareket
denir.

Hastada yelken goglis mevcutsa toraks dist organ
yaralanmalari, sok gibi ek yaralanmalarda vardir. Kaburga
kiriklarindan kaynaklanan agri1 da hastanin durumunu kétiilestirir.
Agri tidal voliimii azaltir, okstiriik refleksini baskilar ve atelektazi ile
pndmoniye yol acar. Paradoksal hareket de nefes dalmayi
zorlastirarak solunum yetmezligine yol agabilir.

Tanis1 fizik muayene ile konulmaktadir, paradoksal solunum
hareketi gézlenir. PAAG cekilebilir fakat BT daha etkilidir.

Tedavide oncelikle ABC uygulanmalidir. Oksijenizasyon, agri
kontrolii saglanmalidir. Paradoksal hareketi 6nlemek icin travmali
gogiis duvart bolgesine liggen bandaj, kum torbasi konulmasi gibi
ekipmanlar kullanilarak stabilize edilir. Sok tablosu eslik
edebileceginden hemodinami siirekli kontrol edilmeli ve sok
bulgular1 varsa sivi replasmani baslanmalidir. Oksijen destegine
ragmen hipoksi devam ediyorsa endotrakeal entiibasyon
yapilmalidir. A¢ik rediiksiyon veya cerrahi internal fiksasyon amaglh
ameliyathaneye transportu saglanmalidir.

* Trakeobronsiyal Yaralanma

Trakea, bronglar ve trakeobrongiyal agacin yaralanmasidir,
nadiren olusur fakat mortal seyreder[35].

Hastada nefes darligi, hemoptizi, stridor, cilt alti amfizem ve
solunum sikintis1 goriilebilir. Sikayetler spesifik olmadigi igin tanisi
zor konulur. Hastada inatg1 atelektazi, gogiis tiipiine ragmen masif
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hava kagagi, devam eden cilt alt amfizem varsa trakeobronsiyal
yaralanma diisiiniilmelidir. Fakat iyatrojenik nedenlere de bagh
olabilir, endotrakeal entiibasyon iyatrojenik yaralanmalarin
cogunlugunu olusturur.

Tani1 i¢in PAAG, toraks BT goriintiileme yapilir. Radyolojik
tanis1 zordur, bronkoskopi erken tani i¢in onemlidir.

Hava yolu stabilizasyonunu saglamak icin trakeostomi veya
krikotomi uygulanabilir. Trakeobronsiyal yaralanmali hastada ciddi
solunum sikintist vardir ama pozitif basingli ventilasyon klinigi
kotiilestirebileceginden kontrendikedir. Bu sebeple hizli tan1 ve acil
cerrahi tedavi 6nem tagir.

* Diyafram Yaralanmasi

Diyafram  yaralanmasi1  0Ozellikle  penetran  gogiis
travmalarindan sonra goriiliir. Kiint gogiis travmalarinda ise daha az
oranda goriilmektedir. Semptomlar1 epigastrik agri, nefes darligi,
kusma, disfaji veya sok bulgularidir.

PAAG ile yaklasik yarisinda tani konulamaz. E-FAST’te
yaralanma alan1 biiyiikse tanida siipheye gotiirebilir. Toraks BT ile
goriintiileme yapilir.

Tedavi cerrahi onarimdir.

Sonug

Travma yasamin ilk 40 yilinda mortalite nedenleri arasinda
3.siradadir ve son yillarda gogiis travmali hastalarin acil servis
bagvurular1 artmistir. Acil servis hekiminin gogiis travmali hastalara
yaklasimi konusunda yeterli klinik bilgi ve beceride olmast 6nem
tasir. Tanida fizik muayene On planda olup goriintiilemelerle
desteklenmelidir. Acil tedavilere hizlica baglanip travma ile ilgili
boliime yatisi/sevki gerceklestirilmelidir.
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BOLUM I11I

Uyanma inmelerinde (Wake-Up Stroke) Acil Servis
Yonetimi

Ezgi CESUR!
Nesrin Gokben BECEREN?

Giris

Wake up stroke (WUS), yani uyanma inmeleri, hastalar
tarafindan uyanirken fark edilen, basglangic zamani kesin olarak
bilinmeyen inmeler olarak adlandinlir ve tim iskemik
inmelerin yaklasik %20'sini temsil ederler. Akut iskemik inme (AIS)
icin onaylanmis tek farmakolojik tedavi olan alteplaz ile
intravendz tromboliz uygulanmasi hala inflizyon baslangicindan 4,5
saat iginde inme gegiren hastalarla sinirhidir [1]. Ayrica, reperfiizyon
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tedavisinin etkinliginin zamana bagl oldugu ve tedaviye daha geg
baslandiginda smirli sayida hastada olumlu klinik sonug¢ elde
edilmesiyle sonuglandig1 gosterilmistir [2-5]. Dolayisiyla WUS
hastalarinda akut inmede oldugu gibi
intravendz tromboliz uygulanmasi1 ¢esitli tartigmalara ve fikir
ayriliklarina neden olmustur.

Insanlarda serebral enfarktiisiin zaman icinde ilerlemesi
heterojendir ve ge¢ bagvuran bazi felg hastalarinda, serebral
gorlintiilemede hala kurtarilabilir beyin dokusu alani oldugu
gorlilmektedir. Son terapdtik denemeler, inmede reperflizyon
tedavisi icin terapotik karart yalmzeca zaman penceresine
dayandirmak yerine beyin dokusu canliligina dayali se¢ime dogru
ilerlememiz gerektigini gostermistir. WUS tedavisi de kurtarilabilir
beyin dokusunun goriintiileme kanit1 olan ve se¢ilmis bazi WUS
hastalarinda  intravenéz  trombolizin  (IVT)  ve mekanik
trombektominin  (MT) klinik  faydasim1  gosteren randomize
calismalarin yayinlanmasiyla yakin zamanda dramatik bir sekilde
degismistir [6-9]. Bildirilen veriler, WUS hastalarinin 6nemli bir
kisminin, gelismis serebral arteriyel kollateraller nedeniyle iskemik
ancak heniiz enfarktiis ge¢irmemis beyin dokusuna sahip oldugunu
velveya sirkadiyen dalgalanma ile uyku-uyaniklik arasindaki
etkilesimden kaynaklanan gecenin ikinci yarisinda fel¢ meydana
geldigini gostermektedir.

Epidemiyolojik ¢alismalar iskemik inmenin sirkadiyen ritmini
gOstermistir; sabahlar1 daha yiiksek bir frekans bulunur ve uyku
sirasinda daha diisiik bir frekans bulunur [10, 11]. Akut iskemik
inme hastalariin  biiyiik bir poplilasyonunda Casetta ve
ark. Semptom baglangicinin sabahlart daha sik oldugunu (sabah ile
Oglen arasinda), ikinci sirada aksamlari ve en az sikligin gece
boyunca gergeklestigini gozlemlediler [12]. Sabah saatlerindeki
gelisen bu yliksek iskemik inme riskinin, klinik inme alt tlirlerinden
(aterotromboz, kardiyoembolizm, kiigiik damar hastaligi,
belirlenemeyen neden ve diger belirlenmis neden) ve risk
faktorlerinin (hipertansiyon, diyabet, hiperlipemi, sigara igme
aligkanliklari, ~ Onceki  vaskiiler  olaylar  ve antiplatelet
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ajanlar veya antikoagiilan ilaglarla tedavi) varligindan bagimsiz
oldugunu ortaya koydu ve bu durum akut iskemik inme
baslangicinin sirkadiyen diizenini degistirmedi.

11.816 inme geciren sirkadiyen zamanlamasini bildiren 31
yayinin meta-analizinde, tiim inme alt tipleri, baslangi¢c zamaninda
onemli bir sirkadiyen degisiklik gostermistir; risk sabah saatlerinde
daha yiiksektir (%49 risk sabah 6:00 ile 6glen arasinda) ve gece
doneminde (gece yarisindan sabah 6:00'ya kadar) daha diisiik
izlenmistir  [13] . Bu  kronobiyolojik patern, akut miyokard
enfarktiisii ve ani 6limdekine benzemektedir ve bu durum altta
yatan bazi mekanizmalarin inme ile ortak olabilecegini
diistindiirmektedir [14, 15].

Iskemik fel¢ igin gesitli risk faktdrleri, sabahin erken
saatlerinde artan felg riskine yol agan sirkadiyen bir varyasyon
sergiler. Kardiyovaskiiler fonksiyondaki sirkadiyen
ritmiklik, hipotalamusun suprakiazmatik  ¢ekirdeklerinde yer alan
merkezi biyolojik saat tarafindan diizenlenir [16] . Ozellikle iskemik
inmenin temporal bifazik paternine benzeyen kan basincinin (BP)
sirkadiyen degiskenliginin ve eszamanli sabah hiperkoagiilabilite,
sabahlar1 artan akut inme riskinde belirleyici olabilecegi one
stirilmistiir [17].

Yakin zamanda yapilan ileriye doniik bir ¢aligsma, yeni teshis
edilen atriyal fibrilasyon (AF) ile WUS arasinda bagimsiz bir iliski
bulmustur. Tan1 konulmamis AF’si olan bireylerde diger inmelere
gore wake up stroke gelisme insidanst 3 kat daha yiksek
saptanmigtir [18]. AF ve WUS arasindaki iligki, en sik sabah
saatlerinde meydana geldigi bildirilen AF'nin sirkadiyen degisimi ile
iliskili oldugu diistiniilmektedir. Yeni tan1 AF'si olan 3343 hastadan
olusan biiyiik bir kohortta, paroksismal AF baslangicinin dagilimi iki
pik seklinde izlendi; ilk pik sabah atak sayisinda anlamli bir artig ve
ikinci pik aksam saatlerinde artisla birlikte saptanmistir [19].

Dikkat edilmesi gereken bir diger nokta endotel
disfonksiyonunun da rapor edildigi hemostatik sistemin; trombosit
agregasyonunda, pihtilagsma faktorlerinde, fibrinolitik
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aktivitede, plazma viskozitesinde ve hematokritte sabah artis1 ile
karakterize edilen sirkadiyen bir ritim sergilemesidir [20].

Klinik ve goriintiileme

Baz1 klinik ve goriintiileme c¢alismalari, WUS'un uyanma
zamanma yakin bir zamanda meydana gelebilecegini veya en
azindan WUS hastalarinin 6nemli bir kisminda kurtarilabilir beyin
dokusunun mevcut oldugunu gostermektedir [21]. WUS  klinik
ozellikler veya sonucglar acisindan diger felglerden ayirt
edilememektedir. Ek olarak bazi yazarlar WUS'un reperfiizyon
tedavisine potansiyel yanit verebilirligini vurgulayarak, uyanikken
inme ile karsilastirildiginda WUS'un baslangictaki klinik siddetinin
daha diisiik oldugunu ve ikincil kotilesmenin karsilastirilabilir
morbidite ve mortalite ile birlikte oldugunu bildirmislerdir [22] .

Goriintiilleme uyumsuzlugu akut iskemik inmede reperfiizyon
tedavisi triyajt icin olduk¢a ilgi gormektedir. Goriintiileme
uyumsuzlugu kavrami o6zellikle WUS veya baslangic zamani
bilinmeyen fel¢ durumunda reperfiizyona ragmen enfarktiis olasiligi
olan "gekirdek-core” doku miktar1 ile reperfiizyon olmadan
enfarktiis riski tasiyan iskemik beyin "penumbra" arasindaki fark
olarak adlandirilir. Reperfiizyona ragmen enfarktiis olasilig1r olan
dokunun boyutu Manyetik Rezonans (MR) difiizyon agirlikh
goriintiileme (DWI) ile degerlendirilebilir. Penumbra bdolgesi ise
MR veya Bilgisayarli  Tomografi  (BT) goriintiileme ile
gorilintiilenebilir. Belirgin goriintilleme uyumsuzlugu olan (kiiglik
core, biiyiik penumbra) hastalarin reperfiizyon tedavisi ig¢in iyi
adaylar oldugu diisliniilmektedir. Reperfiizyondan fayda gormesi
muhtemel WUS hastalarinin se¢iminde yardimci olabilecek bir diger
giincel goriintiileme yaklasimi DWI-FLAIR goriintiilleme konseptine
dayanmaktadir. Bu DWI-FLAIR goriintiilleme gercek semptom
baslangicindan sonraki 4,5 saat icinde basvuran hastalar1 tanimladigi
gosterilmistir. DWI-FLAIR goriintileme yliksek pozitif ongori
degeri (%83-87) ile dolayli olarak inmenin baslangic zamanini
tahmin eder [23].
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WUS potansiyel olarak daha sonra tespit edilse de (uyku
siiresine bagli olarak baslangi¢ siiresi son 7-8 saat igindedir),
gorlintiileme uyumsuzlugunun uyanikken teshis edilen (ve
dolayisiyla potansiyel olarak daha erken teshis edilen) felgten farkl
olmadigini vurgulamaktadir. Sabahin erken saatlerinde zirve yapan
ve/veya bu hastalarda kollateral dolasimin iyi oldugu ve/veya uyku
sirasinda  serebral iskemiye karst koruma ile birlikte felg
olusumunun sirkadiyen modelini  yansitabilir. Patofizyolojik
mekanizmalardan bagimsiz olarak veriler, WUS'lu
hastalarin kurtarilabilir beyin dokusunun varligimt ve tedavi
uygunlugunu degerlendirmek igin multimodal (BT ve MR)
goriintliilemeye tabi tutulmasi gerektigini kuvvetle 6nermektedir.

Tedavi

WUS'un mevcut yonetimi, ileri multimodal goriintiilleme
tizerine  risk-fayda  degerlendirilmesine  dayali  hastalarda
reperflizyon  tedavisini  arastiran  randomize  calismalarin
yayinlanmasiyla tartismalara yol a¢ti. Yakin zamana kadar, inmenin
baslangic zamaninin  bilinmedigi  durumlarda, reperfiizyon
tedavisine uygunlugun belirlenmesinde hastanin semptomlarinin
olmadigi bilinen son iyilik hali kullaniliyordu. Bu konservatif
yaklasim, tedaviye bagli serebral kanama riskinin artmasi ve
zamanla klinik faydanin azalmasina sebep oluyordu. Bununla
birlikte yapilan ¢alismalar yukarida detaylandirildig: gibi, BT veya
MRI kullanilarak yapilan ileri goriintiileme, kurtarilabilir iskemik
beyin dokusunun hacmi ile hali hazirda enfarktiislii daha kii¢iik bir
doku hacmi arasinda bir uyumsuzluk olup olmadigim
belirleyebilecegini ve secilmis WUS hastalarinin giivenli ve etkili
tedavisi i¢in firsatlar sunacagini ortaya koymustur [24] .

Baz1 Oncii ¢aligmalar, kurtarilabilir beyin dokusu hacmi ile
enfarktiislii doku hacmi arasinda uyumsuzluk olan hastalarda,
reperfiizyon ge¢ elde edilse bile serebral damarlarin
reperfiizyonunun faydali oldugunu ileri siirmistiir[25, 26] . Akut
iskemik inme hastalarinda inme semptomlarinin baglangicindan
sonraki siire yerine gorlintileme uyumsuzlugu modelinin varligina
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dayal1 reperfiizyon tedavisinin faydali oldugunu gosteren daha yeni
randomize ¢alismalarla dogrulanmustir [17] .

o [Intravenoz tromboliz

Uyanma inmelerinde (wake-up stroke) MR tabanli trombolizin
etkinligi ve gilivenligi: randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii bir
calismasinin sonuglari yakin zamanda yayimlandi [8]. Bu randomize
cok merkezli ¢alisma inmenin baslangic zamani bilinmeyen ve
DWI-FLAIR uyumsuzlugu olan (DWI'da serebral iskemik lezyon
varlig1r olmasi, ancak beyinde agikca goriilebilen sinyal degisikligi
olmamasi) hastalarda alteplaz ile intravendz tromboliz (IVT)
uygulanmasimin yararmi degerlendirdi. FLAIR'de karsilik gelen
bolge lezyon yasmin 4,5 saatten az oldugunu gosterir. 1362 hasta
tarandiktan 503'i ¢alismaya dahil edilmis ve hastalar randomize
tayin edilmis. Bu hastalardan 254'i alteplaz ve 249'u plasebo almak
iizere rastgele atanmis. Olumlu sonu¢ orani (90 giinde modifiye
Rankin  06l¢egi skoru 0 veya 1), alteplaz grubunda
plasebo grubuna gore anlamli derecede daha yiiksekti (%53,3'e kars1
%41,8; p = 0,02). Ancak alteplaz grubunda plasebo grubuna kiyasla
sayisal olarak daha fazla 6liim (%4,1'e kars1 %1,2, p = 0,07) ve
semptomatik intrakraniyal kanama (%2,0'a kars1 %0,4; p = 0,15)
goriildi. Ayrica, MT  planlanan hastalar galismanin  disinda
tutuldugundan, WUS hastalarinda MT &ncesi IVT'nin potansiyel
faydas1 bilinmemektedir ve gelecekteki randomize calismalarda
degerlendirilmelidir.

Inme baslangicindan sonraki 4,5 ila 9,0 saat arasinda veya
inme ile uyanma sirasinda (uykunun orta noktasindan itibaren 9 saat
icinde ise) perfiizyon goriintiileme ile  yonlendirilen 1VT'yi
degerlendiren baska bir calismanin sonuclari birkag ay Once
yaymlanmistir [9] . Bu ¢ok merkezli g¢alismada, goriintiillemede
hipoperfiizyonlu ancak kurtarilabilir beyin bdlgeleri tespit edilen
inmeli hastalar intravendz alteplaz veya plasebo almak iizere rastgele
atandilar. Denemeye toplam 225 hasta kaydoldu; Hastalarin %65'i
baslangic zamani bilinmeyen inme semptomlariyla uyandi. 90.
giinde iyi bir sonug alma olasilig1 alteplaz grubunda plasebo grubuna
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gore %44 daha yiiksekti (diizeltilmis risk orani, 1,44; %95CI [1,01,;
2,06]; p = 0,04) ancak alteplaz grubunda plasebo grubuna gore daha
fazla semptomatik serebral kanama vakasi izlendi.

Mekanik trombektomi

Bir ¢alismada, en son 6 ila 24 saat 6nce iyi oldugu bilinen ve
klinik ciddiyeti ile enfarktiis hacmi arasinda uyumsuzluk kriterleri
tanimlanmis olan, intrakraniyal internal karotid arter veya proksimal
orta serebral arter (MCA) tikanikligi olan 206 hasta incelendi [7].
Calismaya dahil edilen hastalar randomize sekilde iki gruba atanda.
Birinci grupta inme gegiren hastalara mekanik trombektomi arti
standart tibbi bakim, diger grupta hastalara tek basina standart tibbi
bakim yapildi. 90 giinde fonksiyonel bagimsizlik orani trombektomi
grubunda %49 iken kontrol grubunda %13 saptandi. MT grubuna
randomize edilen hastalarin norolojik durumlarinda iyilesme
goriilme olasiligi 2 kat daha fazlaydi ve 90. giinde bagimsizliga
ulasma olasiliklar1 daha yiiksekti.

Yakin zamanda yapilan baska bir calisma WUS hastalarini, en
son iyi olduklar1 bilinen zamandan sonraki 6 ila 16 saat arasinda
MT'ye baslayabilecekleri ve perfiizyon goriintiilemede beyin
dokusunun potansiyel olarak kurtarilabilir bir bdlgesine dair
kanitlari olan hastalar caligmaya dahil edildi [27]. Bu ¢alismada, BT
anjiyografi veya manyetik rezonans anjiyografide servikal veya
intrakranyal internal karotid arter veya proksimal MCA'nin
tikanmasina bagl inme geciren hastalar, baslangi¢ enfarktiis hacmi
(iskemik ¢ekirdek) 70 ml'den azsa, iskemik doku hacminin baglangi¢
enfarktiis hacmine oraninin 1,8 veya daha fazla olmasi ve potansiyel
olarak geri dondiiriilebilir iskeminin (penumbra) mutlak hacminin
15 ml veya daha fazla olmasi kaydi ile uygun kabul edildi. Bu
se¢ilmis hastalarin olumlu kollateral dolasim ve daha yavas
enfarktiis biiyiimesi goOstermesi muhtemeldir. WUS oran1 MT
grubunda %53, tibbi bakim grubunda ise %47 idi. 182 hastaya
randomizasyon yapildiktan sonra MT standart tibbi bakimdan daha
iyi 90 giinliik fonksiyonel sonuglara ve 90 giinliik mortalitenin daha
diisiik olmasina neden oldu.
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Birlikte ele alindiginda, optimal terapotik
modalitelerin (proksimal arteriyel okliizyon mevcut oldugunda IVT
veya IVT'li/IVT'siz MT) belirtilmesi gerekse bile, bu ¢alismalar
WUS'un 6nemli bir kismimin iskemik ancak heniiz enfarktiis
gecirmemis beyin dokusu mevcutsa etkili bir sekilde tedavi
edilebilmesi i¢in reperfiizyon tedavisinden fayda gorebilecegini ve
uygun ileri goriintiilemeye ihtiyag duyabilecegini gostermistir.

Sonuc¢

Inme tiim diinyada 6liim nedenleri arasinda besinci sirada yer
almakta ve uzun vadeli sakatligin 6nde gelen nedenidir. WUS, tiim
inmelerin énemli bir kismini yaklasik %20 sini temsil eder. inmede
etkinligi kanitlanmis en 6nemli medikal tedavi intravendz tromboliz
(alteplaz) uygulanmasidir. IVT tedavi uygulanmadan 6nce inmenin
4.5 saat iginde meydana gelmesi 6nerilmektedir. Ancak ¢ogu inme
hastas1 4.5 saat i¢inde saglik hizmetine bagvurmada gecikebilmekte,
WUS veya zamani bilinmeyen inme hastalarinin tedavi penceresi
disinda kaldig1 i¢in ¢ogu inme merkezinde bu hastalarin miidahaleye
uygun olmadig diisliniilir. Ancak unutulmamalhidir ki WUS
hastalarinin etiyolojisinde sirkadiyen ritme bagli sabah 6:00 ile 6glen
saatleri arasinda akut inme gegirme riski %55 daha yiiksektir.

WUS hastalarinda uykunun iskemi siiregleri {izerindeki
spesifik etkisi, gece boyunca meydana gelen inmenin beyin
dokusunun goreceli olarak korunmasinda rol oynayabilirken, uygun
kollateral serebral dolagimin varligi, WUS hastalarinda iskemik
lezyonunun yavas ilerlemesini etkileyen ana faktoérdiir. Bu nedenle
bu hastalara goriintiileme yapildiginda enfarktiis oturmamis
penumbra boélgeleri oldugu saptanmistir. Zaman dilimi merkezli
tedavi artik giiniimiizde WUS veya zamani tam bilinmeyen inme
durumlarinda yerini goriintileme odakli tedaviye birakmistir.
Multimodal goriintiilemeye dayali secilmis WUS hastalarinda acil
reperfiizyon tedavisine uygun oldugu ve reperfiizyon tedavisinde
fayda gordiigili calismalarla kanitlanmistir.
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Ozetle, inme gegiren ¢ogu hastalar acil servise ilk 4.5 saatte
ulasamamakta ve buna bagli yeterli saglik hizmeti alamamakta, bu
durum hastalarin tedavisinin aksamasina sebep olmaktadir. Acil
servise bagvuran ve norolojik defisiti olan hastalar acil servis hekimi
miimkiin olan en kisa siirede tanimali ve inme ekibi ile iletisime
gecip siireci hizlandirmalidir.  Siiresi bilinmeyen veya WUS
hastalarinda goriintiileme yapmaktan ¢ekinmemeli ve inme ekibi ile
birlikte  hastanin  reperfiizyon tedavisinden fayda  goriip
gormeyecegi, medikal tedavi uygulanmasi veya mekanik
trombektomi aday1 olup olamayacagi konusunda karar vermelidir.
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BOLUM IV

Acil Servise Basvuran Pediatrik Kafa Travmasi
Hastalarina Genel Bir Bakis

Oya GUVEN!

Giris

Kafa travmasi her yas grubunda sik rastlanan bir acil
durumdur. Amerika’da yapilan istatistige gore; yenidogan yas
grubunda en sik kafa yaralanmasi nedeni olarak dogum travmasi, 0-
4 yas arasinda suistimal ve motorlu tasit kazasi olarak saptanmis. 5-
14 yas araliginda ise yine trafik kazalar1 en sik neden olarak tespit
edilmistir (cdc.gov, 2023). Cocuklarin hareketli dogas1 geregi
travma almasi daha yiiksek olasilikta olsa da kafa kemiklerinin daha
esnek olmasi nedeniyle ve kapanmamis fontaneller ile dis kuvvet
yumusatilarak beyin dokusuna daha az zarar vermesi saglanmis olur.
Boylece kafa i¢i basing artis1 (KIBAS) engellenecektir ancak bu
durum ciddi beyin i¢i kanamasi olan 2 yas alti ¢ocuklarin

1 Dr. Ogr. Uyesi, Kirklareli Universitesi, Tip Fakiltesi, Acil Tip ABD,
etsinoya@yahoo.com
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takiplerinde zorluk ortaya ¢ikarabilir. Clinkii bu gruptaki ¢ocuklarda
semptomlarin ge¢ ortaya c¢ikmasindan dolayi beyin i¢i kanama
gbzden kacabilir. Acil servis hekimi bazen radyolojik tetkik isteme
konusunda ¢ekingen ya da abartili davranabilir. Bu durum 6nemli
intrakraniyal olaylar1 atlama, gereksiz radyasyona maruz birakma, is
glicii ve zaman kaybina yol agabilir. Bu gibi durumlar i¢in klinisyene
kilavuzluk edecek skorlama sistemleri gelistirilmistir. Boylece hasta
takibinde dikkatli olunmas1 gereken durumlar 6ne ¢ikarilmakta ayni
zamanda  hastayr  gereksiz  tetkik/radyasyondan  korumak
amagclanmaktadir.

Kafa travmasinin ciddiyeti yaralanma mekanizmasina gore
degisebilmektedir. Kiint travmalarda baski bolgesinde tahribatin
fazla oldugu gozlemlenir ancak anatomik olarak karsi dokularda
yaralanmalar olup olmadigini da gobzden gegirmek gerekir.
Rotasyonel travmalarda beyin sarsintisi ile ilgili bulgular gelisebilir,
kemik ile parankim harabiyeti goriilebilir. Es zamanli servikal
yaralanma olup olmadigi kontrol edilmelidir.

Temporal yaralanmalar daha kotii seyredebilir (Jack, 1997).
Bu duruma neden olan en Onemli etmen damar yapisinin bu
anatomik bolgede daha yiizeyel seyretmesi dolayisiyla travmaya
karst daha hassas olmasidir. Yiiziin daha fazla travma kuvvetine
maruz kaldig1 yaralanmalarda ciddi parankim hasar1 goriilmese bile
yliz kemikleri hasar gorebilir.

Bu derlemede; pediatrik gruptaki kafa travmali hastalarin tani
ve takibindeki bakis agilarin1 gézden geg¢irmek amaglanmaktadir.

Olasi patolojik bulgular
Birincil yaralanmalar

Kiriklar

Lineer kirik kafa kemiklerinde ayni hat boyunca goriiliir.
Altindaki dokuda kanama saptanmayan lineer kiriklar uzun
donemde leptomeningeal kist gelisimi agisindan takip edilmelidir.

--53--



Cokme kinginda ise; kirik palpe edildiginde basamak bulgusu
olusmustur. ‘Pinpon topu kirig1’, ‘yumurta kabugu kirig1’ diye tabir
edilir. Yani lineer kirik hatti bozuldugunda c¢okme kirigindan
bahsedilebilir. Alttaki beyin dokusunun zarar gérme ihtimali daha
yiiksektir. Kanama, enfeksiyon gelisebilir. Kafa tabani kiriginda; bu
bolgeden gecen damarlarin tahribati, beyin 6demi, enfeksiyon, beyin
omurilik sivi (BOS) kagag1 gelisebilir. One dogru olan travmalarda
yliz kemiklerinde de kiriklar gelisebilir. Bu durumda siniis, goz,
burun kemikleri ya da bu organlar zarar gorebilir.

~rcm—

Sekil 1: Sol oksipitalde ¢okme kirigi ve kirik girisinde hava
dansitesi goriiniimii (beyaz ok)

Kanamalar

Travma sonrasi sagli deride, cilt alt1 kanama gelisebilecegi gibi
Oliimciil seyreden kanamalar da goriilebilir. Epidural kanamada;
arteryel ya da dural vendz siniis yaralanmasi sonucu kemik ile dura
arasinda kanama gozlenir. Bebeklerde dura kafa kemiklerine yapisik
oldugundan epidural kanama goriilme olasilig1 disiiktiir (Case,
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2008). Pediatrik travmada serebral kontiizyonlar nispeten yaygindir
ve yaralanma bolgesinin hemen altinda meydana gelir. Genellikle gri
maddede goriiliir. Akut subdural hematom; travma sonrasi 2 yas alti
cocuklarda daha sik goriiliir. Beyin sarsintisi sonrast damar
yaralanmasi ya da parankim hasar1 sonucu gelistigi diistiniilmektedir
(Araki, Yokota & Morita, 2017). Subaraknoid kanama; beyin
dokusundaki mikrovaskiiler yirtilma, parankim hasart ya da
intrakraniyal kanamadan sizan kanin subaraknoid boslukta
dolagmasidir. Travma sonrasi ¢ocuklarda sik goriiliir (Hochstadter,
2014). Intraventrikiiler kanamada; beyin i¢i ventrikiillere yakin
kisimda gelismis olan hematomun ventrikiil i¢ine akmasi sz
konusudur. intraserebral hemoraji; travma almis cocuklardan ziyade
arteriyo-ven6z malformasyonu olan ¢ocuklarda goriliir.

Sekil 2: Sag frontalde epidural kanama (a), sag frontalden
parietale kadar subdural kanama (b). Subdural kanamadan dolay:
sol tarafa sift mevcut.

Diffiiz aksonal yaralanma

Basin rotasyonel hareketi ile beyaz cevherde meydana gelen
yaralanmadir. Intraparankimal kiiciik kanama odaklar1 gériilebilir.
Klinigi kotii seyreden ama tomografide patoloji goriilmeyen
hastalarda magnetik rezonans ile tani konabilir (Abu Hamdeh & ark.,
2017).
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ikincil yaralanmalar

Travma sonrasi hiicresel diizeyde yaralanmadir. Hiicresel
diizeyde laktat birikimiyle gelisen asidoz sorumlu tutulmaktadir (De
salles & ark., 1987). Doku hasari, gelisen 6dem ile bas1 sendromlari,
kanlanmanin bozulmasi, orta hattin kaymasi, fitiklasma, hormonal
dengesizlikler, metabolik sendromlar, retinal hemoraji, sinir hasar1
gelisebilir. Semptomlar kafa travmasini takiben giinler ya da haftalar
icinde ortaya ¢ikabilir. Basit bir bas agrisindan, nobet, depresif
duruma kadar genis bir yelpazede belirtiler vardir. Yapilan bir
calismada; bu tip ikincil yaralanmalarin en c¢ok sporcularda
goriildiigiinii, 6nlemek icin riskin fazla oldugu sporlarda kask gibi
koruyucu tedbirler alinmasi gerektigini vurgulamislardir (Bey &
Ostick, 2009).

Fizik muayene

Acile gelen hastalarin ilk muayenesinde vital, biling takibi
yapilir. Biling, genellikle glaskow koma skalasina (GKS) gore takip
edilir. Travma mekanizmasi, eslik eden yaralanmalar kontrol edilir.
Omuz iistiinde yasanan her tiirlii travmada kafa travmasi varmis gibi
kabul edilerek miidahale edilmelidir. Sa¢h deriden baslanarak her
bolge elle, gozle muayene edilmelidir. Sagli deride hematom,
krepitasyon bulgulari, hemotimpanium parankimal kanama ya da
kafa kemiklerinde kirik bulgularini isaret ediyor olabilir. Otore,
rinore gibi bulgularda beyin omurilik sivis1 (BOS) kacagi; battle
sign, rakun eyes bulgularinda kafa tabanmi kemikleri kiriklari
diisiintilmelidir ve ciddi yaralanmanin belirtisidir. Bas agris1 (¢ocuk
tarifleyebiliyorsa), ajitasyon ya da tam tersi asir1 durgun (absans,
uyku hali), nébet gegiren ¢ocuk hastalarda kafa i¢i basing artis
sendromu (KIBAS) gelisimi diisiiniilmelidir. Bu semptomlar1 olan
cocuklara beyin tomografisi cekilebilir ancak silik semptomlar
(bulant1, tekrar etmeyen kusma gibi) sergileyen, disiik enerjili
travmasi olan ya da 2 yasin altindaki hastalar icin takipte ne gibi
tetkikler istenecegi hala belirsizdir.
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Sekil 3: Kulak muayenesinde otoskopta hemotimpanium
gortilmektedir.

- S ;
Sekil 4: Sol mastoid iistiinde Battle sign bulgusu
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Tetkikler

Kafa grafisi

Beyin parankim dokusunu gdstermez. Tarama amach
kullanilmamalidir. Sadece kiriktan siiphelenilen kanam bulgulari
olmayan hastalarin takibinde istenebilir ancak bu durumda kirik
altindaki kiigiik kanamalar (operasyon gerekmeyen ya da semptom
vermeyen) bile goriillemeyecegi i¢in risk alinmais olur.

Bilgisayarh Tomografi (BT)

Ciddi kafa travmasi olan hasta grubunda parankim penceresi
ile kanamayi, yerini, boyutunu, kemik penceresi ile kiriklari,
altindaki dokuya zarar verip vermedigini, kirik lokalizasyonunu, yiiz
kemiklerini gdsterdigi icin secilecek en dnemli tetkiktir. Klinisyen,
cocugun radyasyon almasindan ¢ekinebilir ancak 1 tomografi ¢ekimi
yaklasik 30 akciger rontgenine esittir (Durak, 2022). Belki stirekli
grafi ¢ekilmesi gereken (onkoloji takipli c¢ocuklar gibi) hasta
grubunda karar vermek zor olabilir ancak olasi kranial kanamay1
atlamak gibi zorlu bir siirecte kar-zarar dengesini iyi diisiinmek
gerekir. Ciddi olmayan kafa travmasi olan ¢ocuklarda klinisyenin
hangi hastaya BT isteyecegine karar vermesi i¢in yapilan ¢alismalar
sonucunda bazi kriterler belirlenmistir.

PECARN (Pediatric Emergency Care Applied Research
Network) calismasinda 2 yas alt1 ve 2 yas iistii ¢ocuklardaki kafa
travmasi ciddiyeti siniflandirilmistir. Buna gore;
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Tablo 1: PECARN ¢alisma verilerine gore BT endikasyonlar

BT endikasyonlart

*GKS 14 ve alt1
*Suur bulanikligr belirtileri (absans ya da ajitasyon)
*Palpe edilebilen kafa kirg varlig:

Gozlem/BT endikasyonlati

* Oksipital, pariyetal, temporal bolgede skalp hematomu (2 yas altr)

*5 saniye Gstinde suur kayb1

*Yiksek enerjili travma (trafik kazasi, yaya yaralanmast, yiiksekten
disme gibi)

*Ebeveyne gore anormal hareketlerin olmast (2 yas altr)

* Kusma, siddetli bas agris1 (2 yas stil)

*3 aydan kigctlik cocuklar

Ayrica PECARN c¢alismasinda; hekim deneyimi, ailenin
tercihi, takipte semptomlarin kotilesmesi de goreceli BT
endikasyonlari olarak diistiniilmiistiir.

CHALICE (Children’s Head Injury Algorithm for the
Prediction Of Important Clinical Events) ¢alismasinda minor kafa
travmasit olan c¢ocuklarda BT endikasyonlar1 Tablo 2’de
Ozetlenmistir.
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Tablo 2: CHALICE ¢alismana gore BT endikasyonlart

Bes dakikadan uzun stiren biling kayb1 ya da amnezi

Uyku hali

Kafa travmast sonrast ti¢ kereden fazla kusma

Nébet

GKS skoru <14 ya da 1 yastan kiiciik olanda GKS<15
Penetran kafatasi yaralanmasi veya gergin fontanel
Kafa tabani kirigina dair isaretler

Noérolojik defisit varligy,

1 yas altt hastalarda kafatasinda sislik ve/veya laserasyonun >5cm olmast

CATCH (Canadian Assessment of Tomography for Childhood
Head injury) calismasinda kafa travmasi alan ¢ocuklarda beyin BT
endikasyonlar1 Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3: CATCH ¢alismasina gére BT endikasyonlart

Yiksek risk (ndrolojik miidahale ihtiyact)

Yaralanmadan 2 saat sonra GKS<15
Stpheli actk veya deplase kafatast kirigt
Kétiilesen bas agrist Sykiisi
Muayenede irritabilite

Orta risk (BT taramasinda beyin hasarr)

* Herhangi bir bazal kafatasi kirigt belirtisi (Hemotimpanyum, rakun eyes,
otore veya rinore, Battle sign bulgusu)

* Kafa derisinde buyiik, kabarik hematom

* Tehlikeli yaralanma mekanizmasi (6rnegin, motorlu tasit carpismast, 3 fit
(291 cm) yiikseklikten veya bes merdivenden asagt diisme, kasksiz
bisikletten disme)
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Tedavi

Agir kafa travmasi olan hastalarin acil servisteki tedavisinde
ATLS (Advanced Trauma Life Support) gibi travma kilavuzlarina
gore takip onerilmektedir. Intravendz sivi ihtiyacinda hipertonik
soliisyonlar tercih edilmelidir. Herniasyon bulgulari olmayan
hastalar1 hiperventilasyondan korumak gereklidir. Yeni kilavuza
gore steroid tedavisinin ve hipoterminin etkinligi tartigmalidir (Da
Dalt & ark., 2018).

Takip

Acil servis hekimi orta-hafif ciddiyetteki izole kafa travmali
hastalar1 BT ¢ektirmeden gozlemleyebilir. Bu grupta 3 aydan kiigiik
cocuklarda 24 saat, 3 aydan biiylik ¢ocuklarda ise en az 4-6 saat takip
etmelidir. Klinik kotiilesme meydana gelmeyen, ilk beyin BT'sinde
kafa i¢i yaralanmasi olmayan g¢ocuklarin takibinde BT taramasi
tekrarlanmamali ve/veya yalnizca norolojik gozlem amaciyla
hastaneye yatirilmamalidir. BT sinde ciddi yaralanma bulgular1 olan
her hastay1 beyin cerrahina gostermelidir (Da Dalt & ark., 2018).

GKS 15, asemptomatik seyreden, normal ndrolojik muayenesi
olan, acil servise hizlica geri donebilme imkani olan, bilingli
ebeveyn/bakicist olan, ek yaralanmasi olmayan, beyin BT si normal
olan hastalar takip siiresini tamamladiktan sonra taburcu edilebilir.
Cocuk taburcu oldugunda ebeveyn/bakicisi evde 24 saat takibe
(KIBAS takibi) devam etmelidir.
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BOLUM V

Acil Serviste Major Kanamali Travma Hastalarinin
Yonetimi

Rukiye Caprak!
Didem Ugurlu Bigcakg¢ioglu?
Onder Tomruk®

Giris

Travmaya baglh major kanama ve koagiilopatinin yonetimi
mortalite ve morbiditeyi etkileyen global bir problemdir. Travmatik
yaralanma  sonras1  koagiilopati ve kanamanin  yOnetimi
multidisipliner bir yaklasim gerektirmektedir. Acil servise major
kanamayla bagvuran hastalar siddetli travma hastalarinin ti¢te birini
olusturur. Travma hastalarinda yaralanmay1 takiben ilk 24 saatte

! Sitleyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Acil Tip Anabilim Dalt
ORCID ID: 0009-0004-3473-005X
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olim nedeni olarak %30-40 oranla kontrol edilemeyen hemoraji,
travmatik beyin hasarindan sonra onlenebilir nedenler arasinda
ikinci sirada gelir. Bu sebeple hemorajik sokun mekanizmasi,
komplikasyonlar1 ve hasar kontrol hedefleri ile ayrintili ele alinmasi
gereken bir konudur [1] [2]

Sokun en sik sebebi hipovolemik sok, hipovolemik sokun en
sik sebebi ise hemorajidir. Hemorajik sok, intravaskiiler kan
hacminin azalmasina bagli doku perfiizyonunun yetersizligidir.
Hiicre ve doku diizeyinde arz talep dengesi bozulmus olup bu siirecin
uzamast doku hipoksisine bagli laktik asidoz ve multiorgan
yetmezligine sebep olur. Travmatik koagiilopatinin
patofizyolojisinde yas, genetik faktorler, travma mekanizmasi gibi
bir¢cok sebep bulunmaktadir (Sekil 1).

Travmali  hastalarin  yOnetimi  hastane  Oncesinde
baslamaktadir. Devam eden kanamasi olan hastalarin ilk
miidahaleleri sahada yapildiktan sonra miimkiin olan en kisa siirede
bir travma merkezine yonlendirilmesi gerekmektedir. Travmaya
bagli hemoraji kaynakli erken donem Oliimler iizerine yapilan yakin
zamanl bir ¢alismada kanamanin erken durdurulmasiyla %34,5
oraninda hastanin potansiyel olarak kurtarilabilecegi saptanmistir

3]
Kanamanin Siniflandirilmasi

Amerikan cerrahlar koleji tarafindan hazirlanan gelistirilmis
travma yasam destegi (ATLS), sok onciillerini erken tanimak ve
hasar  kontrol mekanizmasim1i  baslatmak i¢in  kanamay1
evrelendirmistir. Sok evrelerine ait bilgilerin oldugu tablo asagida
gosterilmistir (Tablo 1).
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Yas
Genetik faktorler
Komorbidite
Premedikasvon

Travma

Hioooerfiizyon

Sempatoadrenal
aktivasyon
Glikokaliks
pargalanmasi

" inflamasvon
Platelet
aktivasyon&disfonk
sivonu
Pihtilagsma
faktorlerinin

» Travma iligkili

v koagulasyon v
faktor kaybi faktorlerinin

v koagiilasyon dilisyonu
faktorlerinin v asidoz
tiiketimi v Hipotermi

-~ Resisitasvon iligkili
koagiilasyon

Sekil 1. Travmatik Koagiilopatinin Patofizyolojisi
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Tablo 1. Sokun Evrelemesi

EVRE-II
KAN KAYBI %15-%30
KAN NORMAL
BASINCI**
NABIZ NORMAL/

MINIMAL
TASIKARDI

NABIZ DARALMIS
BASINCI

SOLUNUM NORMAL
SAYISI
——
BiLiNC NORMAL
DUZEYIi
e

KAN URUNU OLASI
IHTiYACI

*Evre iii ve evre iv sok ciddi kanama olarak kabul edilmelidir.
**Hipotansiyonun evre u: sok da gorilmesi Klinisyeni normotansif hastalarda da sok
stirecinin

baslamus olabilecegi konusunda alert etmelidir.

***Baz aqig takip siirecinde kullanilabilcek hizli sonuglanan bir parametredir
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ilk Miidahale

Travma hastasinda degerlendirme ve tedavi es zamanl
baslamalidir. Hava yolu giivenligi onceliklidir. Gerekli durumlarda
gecikme olmaksizin entiibbasyon ya da alternatif hava yolu
saglanmalidir. Hayati tehdit edici durumlari saptamak ilk
degerlendirmenin olmazsa olmaz bir parcasidir. Tansiyon
pnomotoraks, kardiyak tamponad gibi kritik tanilarda uygun
girisimler yapilmalidir. intravenéz (IV) yol hizlica saglanmali,
tercihen antekubital bolgeye iki kisa, genis ¢apli (16 gauge veya daha
biiyiik), miimkiin degilse intraosseoz ya da periferik IV kateterin
ultrasonografi (USG) esliginde yerlestirilmesi diisiintilmelidir.

Travma hastalarinin  degerlendirilmesinde  genisletilmis
travma odakli sonografik degerlendirme (E-FAST) protokolii
mekanizma bagimsiz uygulanmalidir. Hayati tehdit edici durumlari
saptamada ve transflizyon karar1 almada yol gostericidir.

Travma hastasinin ilk degerlendirilmesinde USG biiyiik
Olciide diagnostik peritoneal lavajin (DPL) yerini almistir. Ancak
DPL,USG’nin kullanilamadig1 veya klinik tablonun tutarsiz oldugu
hastalarda uygulanabilir. Hastaya acil serviste ilk yaklagima ait
algoritma asagida gosterilmistir (Sekil 2) [4]

Lokal kanama kontrolii

Ekstremitelerde gézlemlenen siddetli kanamalar acil servisteki
bazi uygulamalarla kontrol altina alinabilir. Kanayan bolgeye
dogrudan bas1 birincil ve tercih edilen yontemdir.

Kanayan damarlar tespit edilebiliyorsa klemplenebilir [5]. Bu
yontemlerle kanama  durdurulamazsa turnike uygulamasi
diisiiniilmelidir. Turnike uygulamasinin etkin ve gilivenilir sekilde
yapilmasi gerekmektedir. Uygun noktalara ve uygun siirelerde
yapilmadiginda doku iskemisi, sinir hasar1 gibi komplikasyonlar
bulunmaktadir.
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Muhtemel travma
kaynakli hipovolemik
sok hastasi

Hava yolunun givenligini
sagla gerekli ise
entiibasyon maksimal
oksijenizasyon sagla

Iv yol sagla
Hayati tehdit eden durumlari tani e  Mimkiinse 2
adet genis
E-FAST limenli
o Kardiyak tamponat—> alternatif
perikardiyosentez olarak santral
o Pnomotoraks,hemotoraks- katater ve
igne/tiip torakostomi intraosseos
o Hemoperitoneum—> yolu
laparotomi degerlendir
PELVIK MUAYENE * Gerekliise
EKSTERNAL HEMORAJIYI KONTROL masif

Kanamanin kaynagini
saptamak icin
Radyolojik calismalar

ET transfiizyon
protokoliini
aktive et

Sekil 2. Hastaya acil serviste ilk yaklasim

Batin ve toraks gibi ciddi yaralanmalar1 olan hastalarda sagh
deri yaralanmalan goézden kacabilmekte ancak hemorajik sokun
nedeninin buradan kaynaklanan bir kanama da olabilecegi
unutulmamalidir.

Pelvik Degerlendirme

Pelvik palpasyonda ve hareketle agris1 olan hastalar aksi ispat
edilene kadar pelvik kirik kabul edilir. Pelvik kirik siiphesi olan
hastalarin muayenesinde asir1 kompresyondan kac¢inilmalidir. Pelvik
yaralanmaya eslik eden damar yaralanmalart hastayr hizlica
hemorajik soka gotiirebilir. Ciddi bir pelvik yaralanma tespit
edildiginde lateral yaralanma mekanizmasi ile gelisen durumlar
haricinde pelvik ticari bandajlarla veya carsafla sabitlenmelidir.
Boylece pelvik hacim azalir (tampon etkisi yaratir), kirik pargalar
stabilize olur ve hasta konforu artar [6]. Pelvik stabilizasyon i¢in en
uygun yontem bacaklarin i¢ rotasyonda sarilmasidir [7]. Kanamanin
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kontrol altina alinmasi i¢in acil ortopedi konsiiltasyonun yani sira
kalp damar cerrahi ve girisimsel radyoloji konsiiltasyonlar1 da
gerekebilir. Aortanin  siirekli resiitatif endovaskiiler balon
okliizyonunun (cREBOA) kullanimimin pelvik travma nedeniyle
masif kanamasi olan hastalarda olumlu sonuglar verdigi
gosterilmistir [5].

Kanama Kaynagi Tespit Etme

Kanama kaynagi belirlenemeyen hemodinamik olarak stabil
hastalarda kanamay1 tespit etmek i¢in USG ve bilgisayarli tomografi
(BT) gibi ek goriintiilemeler ve kan gazi, pihtilasma durumu gibi
laboratuvar testleri onerilir. Stabil olmayan ancak kanama kaynagi
tespit edilemeyen hastalar BT’ye gitmeden once REBOA ile
stabilize edilmeli ya da miimkiin olan en kisa siirede ameliyathaneye
transport edilmelidirler [8].

Traneksamik Asit

Travma sonrasi ilk ii¢ saatin i¢inde olan, izole siddetli kafa
travmali hastalar disinda, orta-siddetli kanama riski Ongoriilen
hastalarda 1 gr traneksamik asitin 10 dakikada bolus olarak verilmesi
ve takibinde 1gr/8saat infiizyon devam edilmesi 6nerilir [9]. Yapilan
son ¢alismalarda orta siddetli (Glaskow Koma Skalasi (GKS) 8-13)
veya pupil reaksiyonu pozitif olan hastalarda traneksamik asitin
mortaliteyi azalttig1 ve giivenle kullanilabilcegi CRASH-3 (siddetli
kafa travmast sonrasinda kortikosteriod randomizasyonu)
calismalarinda belirtilmistir [10]

Resiisitasyon ve Transfiizyon

Ilk degerlendirme sonrasi sok ve kan iiriinii ihtiyact &n
gordliglimiiz  tiim  hastalarin  yonetim basamaklarinda basi
uygulanabilen tiim kanamalardaki lokal kompresif tedaviler ve
travma ekibi aktivasyonu sonrasinda asagidaki asamalar
uygulanmalidir:

Kisith IV s1v1 ve dengeli kan iiriinti kullanimi planlanmali

Koagiilopatiden kaginilmali
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Permisif hipotansiyon hedeflenmeli
Intravensz Siv1

IV sivi miktar1 ve tiirii hala netlestirilememis tartismali bir
konudur. Siv1 baslangic tedavisi se¢imi %0,9 sodyum kloriir veya
dengeli soliisyonlardan yana kullanilabilir. Biiylik miktarlarda salin,
hiperkloremik metabolik asidoza neden olabilirken; ringer laktat
(RL) kullanilarak yapilan biiyiilk hacimli transfiizyonlarda ise
metabolik alkaloz goriilebilir. Her iki durumda da s1vi miktari 2 litre
altinda tutuldugunda metabolik dengesizlik goriilme ihtimali
oldukca azalir. Fazla miktarda verilen sivi, travmaya sekonder
azalan koagiilasyon faktorlerini daha da diliie eder ve koagiilopatiyi
siddetlendirir. Ayrica hepatosit glukoz mekanizmasi ve miyozitler
tizerine negatif etkileri de mevcuttur [11].

Hipertonik salin hakkindaki c¢alismalar devam etmektedir.
Kesin onerilerde bulunulmasi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag
vardir [5]. Kolloidler ise hemostatik siirece olan negatif etkileri ve
anaflaktik reaksiyon riskleri dolayisiyla tercih edilmemelidir. Ozel
grup olarak siddetli kafa travmasi olan hastalarda ise hipotonik
soliisyonlarin kullanimindan ka¢iilmalidir.

Kan Uriinleri

Eritrosit siispansiyonu hemorajik travmada en sik kullanilan
transflizyon {rlinlidiir.0 kan grubu tiim kan gruplarina infiize
edilebilir ancak tabi ki grup spesifik ve cross uyumlu kan en ideal
olandir ve hizlica grup spesifik kan kullanimina geg¢ilmelidir.
Erkeklerde ve dogurganlik ¢aginin disindaki kadinlara 0 pozitif kan
uygulanabilir. 0 negatif kan, dogurganlik c¢agindaki kadinlarda
kullanilmalidir ancak eger kaynaklarda 0 negatif kan mevcut degilse
hayati tehdit edici durum goz 6niine alinarak 0 pozitif kan verilebilir.
Cross uyumlu kan 15-20 dakika i¢inde temin edilebilse de 0 negatif
kan vermekte ge¢ kalinmamalidir, zira dnceden 0 negatif genel kan
grubunun kullanilmis olmasi hemolize neden olmaz [12].

Masif kan transfiizyonu bir saat icinde 4 {niteden fazla
eritrosit siispansiyonu (ES) ya da 24 saat icerisinde 10 iinite ve iizeri
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ES infiize edilmesi olarak tanimlanmustir [13]. Klinisyen, masif kan
transflizyonunu 0Ongordiigii zaman masif transflizyon protokolii
(MTP) baslatmalidir. Bunun i¢in acil servisler igin gelistirilen abc
skorlamasindan faydalanabilir (Tablo 2).

Tablo 2. Masif transfiizyon ihtiyacin belirlemede abc skoru

Penetran mekanizma
Pozitif FAST bulgulan
Kan basinci <90 mmhg
Nabiz> 120/dk

2 ve st kriterin karsilanmasi %75 MTP ihtiyaci

FAST:  genisletilmis travma odakli sonografik degerlendirme , MTP: Masif transfiiyon

protokolii

Travma iligkili siddetli kanama skoru (TASH) ve Acil
transfiizyon skoru (ETS) gibi MTP ihtiyacin1 6ngérmede farkl
skorlama sistemleri de mevcuttur [14]. Klinisyen, protokol olarak 6
tinite ES, 6 tinite taze donmus plazma (TDP) ve 6 iinite random
trombosit (1 iinite afereze esdegerdir) temin etmeli ve kaybedilen
hacmin restorasyonu ve koagiilopatiden kagmmak icin 1:1:1
oraninda kan {irtinlerini infiize etmelidir.

MTP sirasinda hipotermi ayrica dikkat edilmesi gereken bir
noktadir. Koagiilasyon kaskadina zararli etkileri mevcut olup
1s1tilmis s1vi kullanimi gibi 6nlemler erken alinmalidir.

Lethal triadin dordiincii bileseni olan hipokalsemi ise MTP
stirecinde takip edilmesi gereken bir degerdir. Kalsiyum
diisiikliigiiniin kan iriinlerinin icerigindeki sitrat kaynakli oldugu
diisiiniilmekteydi ancak yapilan son ¢aligmalarda travma kaynakli da
kalsiyum defisiti goriildiigiinii belirtilmektedir [15-17] Normal
araligi 1.1-1.3 mmol/L olup kan gazinda hizlica degerlendirmek
miimkiindiir. Bagvurudaki kalsiyum seviyesi de mortalite artiginin
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belirte¢lerinden olup MTP ile hipokalsemi derinlesebilir. Yapilan bir
calismada iyonize kalsiyum degerinin 0,9 mmol/L ve iizerinde
tutulmasi1 onerilmistir [18]. Bazi kaynaklar 1 gr kalsiyumun her 3
iinite kan iirlinlinden sonra verilmesi gerektigini ve iyonize kalsiyum
seviyesinin 0,9/l-1,2mmol/l den yukarda tutulmasini Onerir [17].
Ancak hedef deger belirlemek i¢in daha ¢ok calismaya ihtiyag
vardir. Kalsiyum klorlir 27 mg/ml kalsiyum glukonat ise 9mg/ml
elementer kalsiyum igerir. Ayni mililitrede farkli oranlarda kalsiyum
icerdiklerine dikkat ederek her iki preparat da uygulanabilir.
Kalsiyum kloriir yiiksek oranda kalsiyum igerdiginden dolay1
miimkiinse santral yoldan verilmelidir [19].

Fibrinojen de kanamali travma hasta yonetim siirecinde
diizeyine bakilmasi gereken bir diger parametredir ¢iinkii kanamali
travmalarda kritik seviyenin altina diisen ilk degerdir ve erken
fibrinojen replasmani mortalite ve morbidite tizerine etkilidir [20].
Fibrinojen diizeyi kritik seviyenin altina indiginde (1.5 g/l)
kriyopresipitat veya fibrinojen konsantresi 6nerilir [9].

MTP o6ngoriilmeyen hastalarin resiisitasyonu planlanirken ise
asagidaki laboratuvar degerleri esik deger olarak baz alinabilir
(tablo3) [21].

Tablo 3. Hedef Degerler

AKS hastalarinda Hb <10 un altinda diger hastalarda 7> altinda 2 {inite
ES infiize edilmelidir.

50.000 altina diisiin trombosit seviyelerinde 1 {inite aferez ve esdeger
random trombosit siispansiyonu verilebilir.

INR>2 ise TDP verilmelidir

Fibrinojen<150mg/dl ise ( gebe hastalarda 200mg/dl alt1) 10 iinite
kriyopresipitat ya da 70mg/kg fibrinojen konsantresi kullanilmalidir.
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Permisif Hipotansiyon

Erigskin travma hastalarinda sistolik kan basinc1 (SKB)
seviyesinin 80-90 mmHg araliginda veya ortalama arter basincini
(OAB) 65mmHg {zerinde tutmak, hastalar1 fazla sivi
resiisitasyonunun metabolik etkilerinden korumakla birlikte kan
iirlinlerinin gereksiz kullaniminin da Oniine geger. Avrupa travma
Klavuzunda permisif hipotansiyon Smif 1B 0Oneri olarak
bildirilmistir. Permisif hipotansiyona dair genel yaklasim, geriatrik
travmalarda, siddetli travmatik beyin hasar1 olan (GKS<8)
hastalarda ~ ve  omurilik  yaralanmast  olan  hastalarda
onerilmemektedir. Ciinkii bu hastalarda merkezi sinir sistemi
yaralanmasi nedeniyle doku oksijenlenmesi zaten yetersizdir. Bu
sebeple OAB 80mm/Hg ve iizeri olarak hedeflenmelidir (Smif 1C
onerti) [9].

Yash hastalarda ise normal kan basinci degerlerinin daha
yiiksek olmasi ve diyastolik fonksiyonlarin bozulmasi nedeniyle
gorece daha yiiksek OAB hedeflenmelidir. Belirlenmis bir deger
olmamakla birlikte, hastanin hemodinamisini saglayabilecek ve
sistolik fonksiyonlar1 da etkilemeyecek hastaya spesifik degerler
hedeflenmelidir. Bu yaklasimin 6zellikle preoperatif donemde, yash
hastalarda sagkalimi arttirdig belirlenmistir [22].

Hedef tansiyon degerlerine ulagabilmek igin IV sivilar ve kan
iirlinlerinin yaninda vazopressér ajanlarin kullanimi da tartisma
konusudur. Vazopressorlerin erken kullanimindaki en 6nemli sorun
vazokonstrikstiyona sekonder artan doku hipoperfiizyonudur.

Yaygin diisiince hastada resiisitatif diger islemlere ragmen,
devam eden hipotansiyon(SKB<80) varliginda vazopressor
destegine ihtiyac vardir. Bazi hastalarda da kardiyak yaralanmadan
ve beyin hasarina bagh ikincil kardiyak disfonksiyondan dolay1
vazopressor destegine ihtiyag duyulur. Bunun igin gegi¢i olarak
noradrenalin veya dopamin kullanimi 6nerilir.
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Ozel Durumlarda Kanama Yonetimi

Gebe travma hastalari

Gebe hastalar degisen fizyolojileri ve es zamanl fetal
degerlendirmenin de gerekmesi nedeniyle 6zel travma hastas
popiilasyonundadir. Gebeler, gebelige bagli fizyolojik hipervolemi
nedeniyle total kan hacminden %15-20 kayip olana kadar bulgu
veremeyebilirler. Bu nedenle major kanama siiphesi olan gebe
hastalarda agresif sivi tedavisi verilmelidir. Vazopressorler uterus
kanlanmasini azaltabileceginden miimkiin oldugunca sivi ve kan
tirtinleriyle voliim destegi saglanmalidir. Kan replasmaninin endike

oldugu diisiiniiliiyorsa transfiizyon protokolleri degismeyecektir
[23].

Geriatrik hastalar

Geriatrik hastalara beta blokor, kalsiyum kanal blokorii gibi
ilaglar sik recgete edilir. .Bu ilaglar etki mekanizmalar1 nedeniyle
hastalarin  tasikardi  yamitim1  baskilayabilir. ~ Antikoagiilan
kullaniminin da bu hastalarda sik olmas1 major kanamalar agisindan
uyanik olmay1 gerektirir. E-FAST sok bulgular1 olmayan geriatrik
hastalarda da kanama odaklarini saptayabilmek i¢in kullanilabilir.

Kalp yetmezligi ve bobrek yetmezligi gibi komorbit
hastaliklar1 olmayan ve hemorajik sokta olan hastalara 500 ml’lik IV
bolus kristalloid vermek, yanita gore gereklilik halinde tekrarlamak
onerilen bir uygulamadir.Transflizyon protokolleri erigkin hastalar
ile aynidir [5].

Medulla spinalis yaralanmasi olan hastalar

Medulla spinalis yaralanmasi1 (MSY) olan hastalar norojenik
soktan muzdarip olabilecegi gibi es zamanli hemorajik sokta da
olabilirler. Hemorajik sokta olan MSY hastalar1 zaten medulla
spinalisin hasarindan dolayi yetersiz doku perfiizyonu agisidan risk
altindadir. Baz1 hastalarda Onerilen permisif hipotansiyon bu hasta
gruplarinda kontrendike kabul edilmektedir. Permisif hipotansiyon
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stratejisi bu hastalarda omurilik hasarini daha da siddetlendirebilir.
OAB’yi 80 mmHg’nin tizerinde tutmak hedeflenmelidir. Uygunsuz
miktarlarda  verilmis sivi  tedavisi spinal kord hasarim
arttirabileceginden, hemorajik sok diistiniilen hastalarda kan {irtinii
verilmesi erken asamada disiiniilmelidir. Kan {iriinii verilmesine
ragmen hedeflenen tansiyon degerlerine ulasilamayan hastalarda 15
dk icinde vazopressor tedavinin baslanmasi Onerilir. Segilecek
vazopressor ajanin norepinefrin olmasi daha uygundur [24].

Antikoagiilan Kullanan Hastalar

Antikoagiilasyonun etkisinin tersine ¢evrilmesi kanama
kontroliiniin bir parcasidir . Hastanin premedikasyonu ve hastane
kaynaklarina gore yonetim stratejisi sekillenir. Warfarin ve dogal
antikoagiilanlar1 (DOAC) kullanan hastalarda yaklasim ve antidot
tedavisi asagidaki tablolarda 6zetlenmistir

Tablo 4:Warfarin kullanan hastalarda yaklasim

4f-PCC mevcut 3f-PCC mevcut ise; Iki iiriinde mevcut degil ise;
ise;

1500-2000 birim ~ 1500-2000 birim 3f-pcc 2 tinite TDP hizlica

4f-PCC 10 dk 10 dk iginde hizlica uygulanir 15 dk sonra kontrol
iginde hizlica infiize edilmeli. INR>1,5 dan ise ek 2 iinite
infiize edilmeli. 15 dk sonra kontrol TDP, INR degeri 1,5 altina
15 dk sonra INR<1.5 degil ise ek 3f-  diisene kadar uygulanur.
kontrol INR<1.5  PCC verilebilir. Hacim yiiklenmesinden

degil ise ek 4f- endise ediliyorsa diiiretik
PCC verilebilir. kullanilabilir.

10 mg K vit IV yol Faktor 7a mevcutsa 20 10 mg K vit IV yol ile 10-20
ile 10 -20 dk da ma/kg IV uygulanabilir dk da uygulanmalidir.
uygulanmalidir. ya da 2 tinite TDP

uygulanabilir.

10 mg K vit 1v yol ile 10-
20 dk da uygulanmalidir.

PCC: Protrombin Faktor Konsantresi
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Tablo 5:Dogal antikoagiilan kullanan hastalarda yaklasim
DABIGATRAN(PRADAXA) RIVAROKSABAN(XARELTO)

APIXABAN(ELIQUIS)

EDOKSABAN(LIXIANA)
-Idarucizumab -Andexanet alfa veya 4f-PCC
-Aktif pcc etkinlestirlmemis
-Antifibrinolitik ajan -Antifibrinolitik ajan

-Oral aktif komiir son alim 2 saat ~ -Oral aktif komiir son alim yeniyse
igerisindeyse
-Hemodiyaliz

Oneriler

Kanamali travma hastasinin yonetimi ekip ¢alismasini
gerektirir. Travma ekibi, kan bankasi ve yogun bakim hekimleri
siirecten haberdar edilmeli ve hizli aktivasyonu saglanmalidir. Kritik
durumlar standart travma bakisi sirasinda tespit edilmeli ve lokal
kanamalara kompresyon ya da turnike gibi uygulamalarda
bulunulmalidir. IV sivilar miimkiin oldugunca 11t nin altinda
tutulmal1 s1vi tiirli se¢imi ise klinisyen tercihine gore dengeli ya da
%0,9 luk salinden yana kullanilabilir. Kan iirlinii ihtiyaci
ongoriildiigiinde grup spesifik kan temin edilene kadar O grubu kan
ile hizlica restisitasyona baslanabilir. Yonetim siirecinde kalsiyum
ve fibrinojen degerleri de saptanmali ve eksikliklerinin
koagiilopatiyi siddetlendirmeleri sebebiyle  replasmanlar
saglanmalidir. Traneksamik asit travmanin ilk {i¢ saati i¢inde gelen
hastalara 1 gr bolus devaminda 8 saatte lgr olacak sekilde
uygulanmalidir. Yonetim stratejisi olarak permisif hipotansiyon
onerilir ancak desteklere ragmen yeterli perfiizyon saglanamayan
hastalarda vazopressorlerden faydalanilabilir.
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Hastanin takibinde vital parametreler siki takip edilmeli ancak
ozellikle yash hastalarda ila¢ kullanimina bagl vital bulgulara
gilivenilmemelidir.

Reboanin kullanimi yayginlasan bir uygulama olup kanamali
travma hastalarinda hayat kurtarici olabilir. Gelecekte bu uygulama
ile ilgili daha fazla teknik ve 6nerilerin olacagi asikardir.

Warfarin ya da DOAC kullanan hastalarin antikoagiilasyon
etkilerinin geri ¢evrilmesi kanama yonetiminde biliyiikk Oneme
sahiptir.INR (Uluslararast1 Normallestirilmis Oran) takibi sik
araliklarla yenilenmelidir. DOAC kullanan hastalarda spesifik
antidotlar kullanilabilir.

Major kanamali travma hastasinin  yonetimi bir ¢ok
parametreden etkilenenir bu sebeple tim mekanizma siireci es
zamanli degerlendirilmeli ve sokun patofizyolojisine hakim
olunmalidir. Majér kanamali travma hastalarindaki mortalite ve
morbidite erken tant MTP ve destek tedavileri ile dnemli oranda
diiser. Masif transfiizyon ihtiyacim1 6ngérmede skorlama
sistemlerinin kullanilmas1 acil servislerin kaotik ortaminda hasta
bakimini standardize eder. Acil servis travma baki alanlarinda
belirlenen skorlama sisteminin hatirlatict olarak panolarda yer
almas1 kanamali hasta bakimi yonetiminde yardimci olur. ABC,
TASH, ETS gibi skorlama sistemlerinde E-FAST yer aldigi i¢in acil
klinisyenlerinin temel ultrason egitimine sahip olmasi bir avantajdir.
Masif kan transflizyon i¢in hastaneler tarafindan standart protokoller
belirlenmesi gerekli durumlarda hizlica aktivasyonunun
saglanmasini kolaylastiracaktir bu sebeple biz acil servislerde major
kanamali travma hastalarinin yonetiminde hastanelere 6zgii travma
protokollerinin olusturulmasini neriyoruz.
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BOLUM VI

Acil Serviste Kimyasal Yaniklarin Yonetimi

Didem Ugurlu Bicak¢ioglu!
Hamit Hakan Armagan?®

Giris

Kimyasal maddeler inhalasyon ya da absorbsiyon yoluyla
kutandz ve sistemik etkilere neden olabilen etken bagiml tedavi
protokolii  gerektiren spesifik yaralanmalardir. Acil servis

bagvurularinin kiigiik bir boliimiinii olusturmalarina ragmen yiiksek
morbidite ve mortalite oranlari ile ayrintili ele alinmasi gerekir.

Giliniimiizde birgok alanda kimyasal madde kullanimi
artmigtir. Ozellikle tarim, askeri ve endiistriyel sektdrde 5 milyonun
tizerinde kimyasal madde kullanim1 mevcuttur. Bu maddelere her yil
60.000 yeni kimyasal madde eklenmektedir ve bir¢ogu yaniga sebep
olma potansiyeline sahiptir [1]. Her tiirlii sanayi alaninda kullanimin
yant sira ev i¢i de birgok kimyasal madde kullanilmaktadir.

! Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi, Acil Tip Anabilim Dal,
ORCID ID: 0009-0009-7129-1718
2 {ileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Acil Tip Anabilim Dals,
ORCID ID: 0000-0002-5749-3753
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Kullanilan maddenin ise potansiyel zararlar1 hakkinda kullanicilar
yeterli bilgiye sahip degildir ve bu durum kazalar1 da beraberinde
getirir,

Asit, alkali ve reaktif maddeleri iceren bu kimyasallarin
sizintllar1 ya da savas alaninda kullanimi genis ¢apli yaralanma
thtimali barindirip toplum saglhigini tehdit etmektedir.

Kimyasal hasara neden olan maddeler ¢ogunlukla asit ve
alkalilerdir (Tablol). Bu ajanlarlarla temas denatiirasyon ile deri
hasarina yol acar ve mekanizmasi termal yaniklardan farklidir [2].

Asit bilesenlerine maruziyet koagiilasyon nekrozuna neden
olurken alkali maddeler ise likefaksiyon nekrozuna neden olur.
Organik maddeler ise lipid zarlar {izerinden hasar verirler [3].
Kimyasal maddelerin farkli mekanizmalar ile hasar olusturmasi
yaranin yonetimi ve dekontaminasyonunda énemlidir.

Yaralanan hastalarin biiylik ¢ogunlugu calisma cagindaki
erkeklerdir. Hasarin biiyiikk cogunlugu uzuvlar ve yiizde meydana
gelmektedir [4]. Maruziyet sonrasi is giicii kayb1 sik goézlenir.
Hasarin goriinen bolgelerde yogunlasmasi kozmetik kaygilar ve
psikososyal etkilenmeye yol agmaktadir.

Tiim kimyasal maddelerin patofizyolojisine hakim olmak
mimkiin degildir ancak genel siniflamalar ile acil servislerde
yonetim belirlenebilir.
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Tablol. Kimyasal hasara neden olan maddelerin dagilimi
0 asit @ alkali ® diger

Yaklasima genel bakis

Kimyasal madde maruziyeti vakasinda etken belirlenememis
hatta yangin gibi g¢evresel tehlikeler kontrol altina alinamamis
olabilir. Olay yerinin giivenliginin saglanmas1 Onceliklidir. ilk
miidahale ekibi uygun koruyucu onlemleri aldiktan sonra hastaya
miidahale etmelidir.

Hastane kosullarinda koruyucu 6nlem olarak ekipman se¢imi
tartismalidir ancak genel olarak baslik, gozlik, maske, ¢ift kat
eldiven ve koruyucu kiyafet yeterlidir.

Kimyasal yaniklara ilk yardim geleneksel olarak 1950’lerden
bu yana degismemistir. Ilk yaklastm kimyasal maddenin
uzaklastirilmasina ve bol su ile yikanmasina dayanir [5].

Genel yonetim olarak acil servislerde:
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-Saglik personelleri ve kurtaricilar koruyucu ekipman ile
kimyasal temasini en aza indirmelidir.

- Hasta kimyasal maddeden uzaklastiriimalidir.
-Tiim kiyafetler ve aksesuarlar ¢ikarilmalidir.

-Herhangi bir kuru kimyasal mevcutsa kuru fircalama ile
ciltten uzaklastirilmalidir

-Bol su ile yikama yapilmalidir.

Miimkiinse su ile yikama olay yerinde baslanmalidir ¢iinkii
erken dekontaminasyonun morbidite ve mortalite iizerine dnemli
etkileri mevcuttur [6]. Ilk degerlendirmede yamigin ciddiyetini
degerlendirmek zor olabilir bu nedenle yanik yiizeysel olarak
degerlendirilse de bol su ile yikama yapilmalidir.

Genel travma yoOnetim algoritmasi izlenmelidir. Sistemik
etkilerin olusabilecegi akilda olmalidir. Tetanoz profilaksisi ve
yeterli analjezi ile yonetim desteklenmelidir. Her zaman miimkiin
olmamakla beraber sorumlu ajan1 saptamak amaciyla detayh
anamnez alinmalidir. FEtkenin belirlenmesi yonetim siirecini
etkileyebilir ve ileri donemde ortaya cikabilecek bulgulara karsi
klinisyene bilgi verir.

Cilt dekontaminasyonu:

Kimyasalin uzaklastirilmasi ana hedeftir ¢iinkii temas devam
ettikce hasar derinlesir. Termal yaniklar ile kimyasal yaniklar
arasindaki en 6nemli fark da bu durumdur [7]. Tim kiyafetler ve
aksesuarlar ¢ikarilmali, kuru maddeler varsa firga ile cilt yiizeyinden
alimmalidir.

Bol su ile yikama yapilmali kimyasal seyreltilmelidir. Yogun
su ile yikama islemi sirasinda hipotermiden korunmak i¢in suyun
sicakliginin  28-31 santigrat derece arasinda olmasina Gzen
gosterilmelidir [7]. Suyun sicakliginin yani sira basinci da yara
yonetiminde onemlidir ¢linkii yiiksek basinglar kimyasallar1 bulas
olmayan bdlgelere tasiyabilecegi i¢in yiiksek basingli yikama
onerilmemektedir [8].

--85--



Siilfirik asit ve hidroklorik asit gibi giiclii asit maruziyetinde
su ile yikama sirasinda iyonizasyon meydana gelmektedir. Bu
mekanizma sebebiyle su ile yikamaya tedirginlikle yaklasilmigtir
ancak dekontaminasyon hasar1 azaltmada en etkin adimdir [9].
Geciktirilmeden asit ve alkali maruziyeti sonrast su ile yikama
onerilmektedir. Yikamanin siiresi alkali maddeler daha derin cilt
katmanlarina  hasar verme egiliminde oldugundan asit
yaralanmalarindan daha fazla olmalidir [8].

Dekontaminasyon i¢in suya alternatif olarak difoterin ve aetik
asit kullanan merkezler vardir. Difoterinin 6zellikle yapilan bazi
caligmalarda ilk basamak dekontaminasyon araci olarak
kullanilabilecegini gostermistir [10]. Bununla birlikte bu konudaki
kanitlar yeterli degildir [11]. Spesifik olarak lityum yaniklarina
difoterinin suya kiyasla agriy1r 6nlemede daha basarili oldugu bazi
calismalarda gosterilmistir [12]. Aetik asitin kullanimina yo6nelik
kanitlar da yetersizdir. Rutin kullanim 6nerilmemektedir.

Genel olarak dekontaminasyonda su ile yikama Onerilse de
birka¢ istisnai durum vardir [7]. Spesifik dekontaminasyon
gerektiren kimyasallara ait bilgilendirme tablosu asagida verilmistir

(Tablo 2).
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Tablo 2: Spesifik dekontaminasyon gerektiren kimyasallar

Spesifik dekontaminasyon
gerektiren kimyasallar

Kuru kire¢ Su ile yikama yapilmadan 6nce cilt
firgalanmalidir. Suyla reaksiyona
giren kalsiyum oksit icerir. Su ile
yikama Onceden yapildiysa
durdurulup firgalama islemi
sonrasi yikamaya devam
edilmelidir.

Elemental maddeler Sodyum, potasyum, magnezyum,
lityum gibi elementer bilesiklerin
su ile temasinda tehlikeli yan
iriinler serbestlesir. Tiim pargalar
cikarilmalidir, gerekirse cerrahi
debridman yapilmalidir.

Fenoller Fenol suda kolaylikla
¢oziilmediginden %50 polietilen
glikole (PEQG) batirilmis siinger ile
temizlenmelidir. PEG elde edilene
kadar su ile yikama yapilabilir.

Sistemik etkiler:

Kimyasal madde ile maruziyet sonrasi lokal yaniklarla beraber
sistemik etkiler ortaya ¢ikabilir. Kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve
sinir sisteminin etkilenmesine bagli ¢esitli semptomlar goriliir.
Kimyasal madde buharinin inhalasyonu ile hava yolu 6demi, akciger
O0demi gibi solunum sisteminin akut hayati tehdit edici durumlar ile
karsilasilabilir.

Dispne, hipersalivasyon, oOksiiriik, ses kisiklig1, stridor
klinisyeni kimyasal madde solunumu konusunda alert etmeli ve hava
yolu gilivenligi i¢in erken entiibasyon degerlendirilmelidir.
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Kimyasal madde maruziyeti sonrast karmagik sistemik
bulgular ortaya ¢ikabilir bu nedenle yonetim siiresinde zehir danisma
birimiyle iletisime ge¢mek faydali olacaktir. Ulkemizde zehir
danisma birine 114 numarali hattan 24 saat boyunca ulasim
miimkiindiir. Kimyasal madde maruziyeti vakasinda sistemik
etkileri  degerlendirmek icin rutin kan tetkikleri ve
elektrokardiyografi ¢ekimi (EKG) planlanmalidir. Satiirasyon ve
vital parametreler yakindan takip edilmelidir. Hastanin sivi
resiisitasyonu termal yaniklara benzer sekilde planlanmalidir [13].

Asagidaki tabloda yaygin kullanilan kimyasal ajanlarin yol
actig1 semptomlardan bahsedilmistir (Tablo 3).

Tablo 3: Sik kullamilan kimyasal ajanlarin genel semptomlart
Kimyasal Ajan Semptomlar
Siilfirik asit Koyu kahve yanik izleri,

kardiyovaskiiler etkiler, solunum
yollarinda agri, 6ksiiriik, hematemez,

korliik

Hidroflorik asit Yara eritemi, karin ve bogaz agrisi,
kusma, ates, dispne, tetanik kasilmalar,
disritmi

Asetik asit ve tiirevleri Oksiiriik, hirilti, gastrointestinal yan

etkiler, cildin beyazimsi renk
bozulmasi (trifloroasetik asit)

Nitrik asit Deri ve mukozada sarimsi renk
degisikligi, dispne, laringospazm

Hidroklorik asit Deri ve mukozada beyaz veya grimsi
renk degisikligi, dispne, laringospazm
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Hidrojen siilfiir

Sodyum hidroksit

Kalsiyum hidroksit

Vesicant-kiikurt hardalh

Beyaz fosfor

Fenoller

Hidrokarbonlar

Yesilimsi renk, pulmoner bulgular,
bulanik gérme

Hipersalivasyon, kornea opaklagmasi,
siddetli karin agris1 gibi yaygin
gastrointestinal semptomlar

Siyah nekrozla kapli iilserler, dispne,
pulmoner 6dem, siddetli karin agrist

Deri yanig1, hipo-hiperpigmentasyon,
solunum yolu semptomlari

G0z ve solunum yolu semptomlari,
ciltte 2-3. Derece yaniklar

Ajitasyon, nobet ,koma, hipotansiyon,
disritmi

Solunum, nérolojik, renal patolojiler
kardiyak etkiler

Yanik degerlendirilmesi:

Yaniklarin ciddiyeti; kimyasal maddenin konsantrasyonu,
miktar, cilt ile temas siiresi ve etki mekanizmasina baghdir.

Kimyasal madde ile temas sonrasi hasarin boyutunu ve
derinligini degerlendirmek zordur. Yiizeysel goziiken yaniklara
siddetli derin doku yaralanmasi eslik edebilir. Yaranin hasar
boyutunu degerlendirmek i¢in yara sik sik muayene edilmelidir.
Hasarin kontrol muayenelerde artmis olabilecegi akilda olmalidir.

Terminolojik olarak termal yaniklara benzer sekilde dokuzlar
kurali ya da lund -browder grafigi ile 6l¢eklendirilir.
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Goz ile maruziyet:

Tiim kimyasal madde yaralanmalarin %]15’inde goz
yaralanmast mevcuttur. Yiiksek yaralanma oraninin yani sira
maruziyeti kisinin hayat kalitesini dogrudan etkiler. Is giicii kayb1
orani yiksektir bu sebeple maruziyetin erken ve uygun sekilde
tedavisi gérme fonksiyonun korunmasinda olduk¢a 6nemlidir.

Kimyasal goz yaniklar1 fotofobi, géz agrisi, konjonktival
kizariklik hatta gorme kaybina neden olabilir [14].

Asit maddeler kornea iilseri ve nekroza sebep olabilir ancak
genel olarak kendini sinirlarlar. Alkali maddeler ise daha siddetli
hasar olusturma egilimindedir. Ornegin amonyak ile ii¢ ila bes
dakika temas sonrasi kalic1 korliik olusabilir [13, 15].

Goziin kimyasal ile temasinda lokal yaralanmalarda oldugu
gibi etkenin uzaklastirilmasi amaglanmalidir. ilk miidahalenin
parcasi olan su ile yikama acil serviste de devam ettirilir. Gozlerde
lens mevcutsa ¢ikarlir, gézdeki ve goz kapaklarindaki yabanci
cisimler agisindan g6z ayrintili muayene edilir. Su ile yikama islemi
sonrasinda okiiler Ph 6l¢iimii yapilmalidir. Ph 6l¢iimii fornixten
turnosol kagidi kullanilarak yapilir. Normal aralik turnosol kagidi ile
Ol¢iimde 6.5-7,5 aras1 Ph’a denk gelir. Ph 6l¢limii miimkiinse okiiler
analjeziyi saglamadan once yapilmalidir. Olgiim sonrasi hastaya
gerekli analjezi deste8i verilmelidir bu amacla %0,5 proparakain
preparatt 1-2 damla kullanilabilir.

Go6z normal Ph’a gelene kadar su ile yikamaya devam
edilmelidir. Bazen normal Ph’a ulagana kadar 2 saate yakin su ile
yikama gerekebilir eger bu siire daha uzun oluyorsa gozii yabanci
cisim agisindan tekrar degerlendirmek gerekir [13]

Ph normale dondiikten sonra hastanin géz Ph’1 30 dakika
araliklarla takip edilmelidir. Alkali yaniklarda g6z Ph’nin normal
degerlere gelmesi sonrast da yikamaya bir slire daha devam
edilmelidir. Yikama sonrast muayenede limbusun iskemisi hasarin
ciddiyetini gosterir, perilimbik iskemi; konjonktiva ve episkleral
alanda dolasim bozuklugunun goriilmesiyle tespit edilebilir [16].
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Limbus iskemisi derecesi degerlendirilerek yaralanmanin ciddiyeti
siniflandirilabilir. Bu amacgla Roper -Hill ve Dua smiflamalar
kullanilabilir [17, 18] (tablo 4).

Tim alkali ve diger 6nemli yaniklarda antibiyotik profilaksisi
baslatilmalidir. Genis spektrumlu topikal bir antibiyotik tercih
edilebilir (6rnegin eritromisin). Onemli bir gdz yaralanmasinda
geciktirilmeden oftalmoloji konstiltasyonu gerekir.

Acil serviste degerlendirilen Onemli g6z yaralanmasi
diistiniilmeyen hastalar dekontaminasyon islemi sonrasi sik kontrol
muayenesi sart1 ile taburcu edilebilir.

Tablo 4: Roper-hill siniflamasi

Derece Prognoz Kornea Limbus
| Iyi Epitel hasari Limbik iskemi
yok
I Iyi Kornea puslu, iris < 1/3 limbal
detaylar1 goziikiir iskemi

I Korunmus Total epitel kayb1, | 1/3- 1/2 limbal

stromal pus, iris iskemi
detaylar1
secilemez
v Kot Kornea opak, iris >1/2 limbal
ve goz bebegi iskemi
secilemez

Spesifik ajanlara yonelik tedaviler
Asitler

Asitlerin hasar mekanizmasi deri katmanlarindaki proteinlerin
denatiirasyonu yoluyladir. Yiizeyel yaniklardan derin katmanlari
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iceren yaniklara kadar genis spektrumda yaralanmalara sebep
olabilirler. Asit ile yaralanmalara genel yaklasim su ile yikamadir.

Baz1 asitler spesifik yara kabuklar1 olusturabilirler; 6rnegin
nitrik asit yaralanmalarinda sarimsi renkte skar gézlenirken, siilfirik
asitte siyah-kahve skar izine rastlanir. Yara kabuklarinin incelenmesi
ile kaynagi bilinmeyen yaralanmalarda etkene yonelik fikir sahibi
olunabilir.

Hidroflorik asit:

Hidroflorik asit elektrik ve petrol sektoriinde ve temizlik
malzemelerinde yayginca kullanilan bir kimyasaldir. Hidroflorik asit
hasar mekanizmasi olarak ozelliklidir. Bir asit olmasina ragmen
likefaksiyon nekrozuna sebep olur.

Konsantrasyonu %15’in lizerinde olan ¢6zeltileri hizlica belirti
verirler, derin dokulara penetre olur ve siddetli agrili yaniklara neden
olurlar. Maruziyet sonrast beyaz skar izine rastlanabilir. Seyreltik
cozeltileri saatler sonra belirti verebilir ancak agr1 az oldugu i¢in
maruziyet stirer ve ciddi yaralanmalara yol agabilir [19]. Serbest
floriir iyonlar hidroflorik asitin cilt ile temasinda meydana gelir ve
bu iyonlar var olan hasar1 siirdiiriirler, bu yiizden ilk
degerlendirmede ylizeysel yaralanma goriilmesi derin doku hasarini
dislamaz.

Hidroflorik asitin cilt ile temasinda hem lokal hem de sistemik
etkiler meydana gelir. Viicutta kalsiyum ve magnezyum ile
kompleks iyonlar olugturur bu da hipokalsemi ve hipomagnezemi ile
sonuglanir [20, 21]. Reaktif olarak meydana gelen hipokalsemi
metabolik olarak hiperkalemiyi indiikleyebilir [22, 23]. Hidroflorik
asitin sistemik ve kutanéz etkilerinin tedavisinde elektrolit
dengesinde meydana gelen bu bozukluklar dengelenmeye
calisiilmalidir.

Hidroflorik asit buharinin solunmasi nadir gerceklesir ancak
ciddi solunum yolu ve akciger hasarina neden olabilir; bu hastalara
nebiilize olarak kalsiyum glukonat (%2,5-5 oraninda 4 ml) verilmesi
Onerilir.
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Kutandz yanig1 olan hastalarda su ile yikamaya ek kalsiyum
ile florliriin notrlestirilmesi Onerilir. Bu uygulama hem hasarin
derinlesmesinin engellenmesinde hem de hastanin agrisini
azaltmada etkilidir. Yanik bolgesine topikal kalsiyum glukonat
jelleri ya da 3,5 gr toz kalsiyum 140 gr cerrahi jel ile karistirilarak
elde edilen jel uygulanabilir. 30 dakika — 1 saat siire ile masaj
yaptlmalidir gerekli durumlarda tekrarlanabilir. Jel uygulamaya
ragmen agri devam ederse yara cevresine intradermal kalsiyum
glukonat enjeksiyonu yapilabilir. Vezikiil olusumu varsa termal
yaniklardan farkli patlatilmalidir ¢linkii i¢leri floriir ile doludur ve
hasar siirdiirtirler.

Agrimin lokal jel uygulama ve intradermal enjeksiyon ile
kontrol altina alinamadigi durumlarda 15 ml kalsiyum glukonat; 50
ml ringer laktat ya da serum fizyolojik ile seyreltilerek intraarteriyel
olarak 3 saat boyunca verilebilir [24, 25].

El ve ayaklardaki yaralanmalarda hasar tirnak yataginin
altinda mevcutsa tirnagin eksizyonu ve yara tedavisi onerilir [26]

Kimyasal madde maruziyeti olan hastalarda ventrikiiler
disritmi, hipokalsemi, hiperkalemi gibi bulgular oldugunda
hidroflorik asitin sistemik toksisitesinden siiphelenilmelidir.
Hidroflorik asitin sistemik etkileri goriildiigii takdirde itravendz
(IV) kalsiyum glukonat replasmanina baglanmalidir. Tercihen %
10’luk kalsiyum glukonat, 1000 mg dozunda 2-3 dakika icerisinde
yavasca inflize edilebilir. Ek olarak sistemik toksisite durumunda 4
gr IV magnezyum replasmani da verilmelidir. Renal yetmezlik
gelisen hastalar hemodiyalizden fayda gorebilir.

Hidroflorik asit maruziyetinde morbidite ve mortalite oran
yiiksektir. Viicudun oransal olarak %2,5’unu kaplayacak kadar bir
alan konsantre ¢ozelti ile yanmigsa Sliimciil olabilecek sistemik
etkiler olusturabilir [27].

Fenoller (karbolik asit) tiirevieri:

Fenoller plastik sektoriinde ve yiizey temizleyicilerinde yaygin
kullanilan kimyasallardir. Renksiz veya beyaz renkli olup tath
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kokulu aromatik bilesiklerdir. Direkt inhalasyonu akcigerler iizerine
toksik etkiye sahiptir. Sistemik etkileri santral sinir sistemi iizerine
yogunlagmistir. Ajitasyon, nobet, komaya sebep olabilir ve mortal
seyredebilir. Diger sistemik etkilerine siddetli disritmiler ve hemoliz
ornek olarak verilebilir.

Cilt ile temasi siddetli yaniklara neden olur. Fenol ile
yaralanmalarda fenol konsantrasyonu yanigin derinligi ile ters
orantilidir. Konsantre fenol, keratinde koagiilasyon nekrozuna sebep
olarak hasarin daha derin yapilara inmesini 6nler.

Fenol; kil, sa¢ gibi yapilarda depolanabilir eger temas
bolgesinde kil ve sag varsa ciltten uzaklastirilmalidir.

Kutanéz fenol yaniklarin yonetiminde oOncelikle hastane
eczanelerinde bulunan %50 PEG ¢ozeltisi ile cilt iyice yikanmalidir.
Su ile yikamadan 6nce PEG kullanilmalidir ¢iinkii fenol suda tam
coziinmez ve yikama islemi sirasinda toksik maddeyi cildin diger
bolgelerine tasiyabilir ancak PEG elde edilemeyecekse ya da
gecikecekse bol miktarda su ile yikama yapilmalidir [28].

Beyaz fosfor:

Silah ve havai fisek iiretiminde kullanilan, hava ile temasinda
yangin ¢ikaran bir maddedir. Cevre gilivenliinin saglamasi gii¢
olabilir. Beyaz fosfor maruziyetinin az miktart bile toksiktir;
viicudun %10 gibi bir oranda beyaz fosfor yaralanmasi mortal
olabilir.

Maruziyetinde oncelikle bol su ile yikama yapilmalidir ve
yaranin kuru kalmamasi i¢in 1slak bezle ortiilmelidir. Yaranin 1slak
kalmast o6nemlidir ¢iinkii kuruyan fosfor pargaciklari yeniden
oksitlenerek hasar1 arttiracaktir. Tutusma sicakligi oldukga diisiik
oldugu i¢in sicak su ile yikamadan kaginilmalidir. Tepkimesel olarak
da beyaz fosfor termal 1s1 artist ile de doku hasarina neden
olacagindan soguk su kullanilmasi uygundur.

Yaralara penetre olan beyaz fosfor parcaciklari derin doku
hasarini siirdiiriir bu sebeple dikkatle incelenip gerekli durumlarda
debridman saglanmalidir.
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Gegmis zamanlarda kullanilan bakirli ¢ozeltilerin kullanimi
mortal seyredebilen yan etkileri sebebiyle artik Onerilmemektedir

[29].

Sistemik toksisitesinde karaciger hasar1 ve hipokalsemi gibi
elektrolit bozukluklar1 goriilebilir.

Alkaliler

Alkali maddeler derin dokulara penetre olup biiyiik ¢apli hasar
olusturma potansiyeline sahiptirler. Alkali yaralanmalar1 siklikla
¢imento, susuz amonyak gibi kimyasallarin maruziyetinde goriiliir.
Genel yaklagim asit yaralanmalari ile ayni olup su ile yikamaktir.

Susuz amonyak:

Susuz amonyak giibre, elyaf ve yasa dist metamfetamin
iretiminde kullanilan -33 derecede renksiz sivi olarak depolalanan
keskin bir gazdir. Saklama kosullar1 sebebiyle kimyasal yanigin yanm
sira soguk yaralanmasina da sebep olur [30].

Susuz amonyak maruziyetinde géz ve akciger yaralanmalari
siktir. Hava yolu giivenligi saglanmali erken entiibasyon
degerlendirilmelidir. Yara yonetiminde bol su ile yikama yapilmali
ve her 4 -6 saatte bir tekrarlanmalidir.

Cimento:

Cimento yaralanmalar1 en sik alt ekstremitelerde meydana
gelir ve semptomlarin ortaya ¢ikmasi bir iki saati gecebilir ve bu
siirecte maruziyet devam ettigi i¢in hasar artar. Maruziyet sonrasi
etkilenen ekstremitede yanma hissi ve biiller ortaya ¢ikar ancak
yaniklarin derecesi 24-48 saat sonra netlesir [31, 32].

Cimento 1ile yaralanmalarda greft ve erken eksizyon
gerekebilir. Plastik cerrahi tarafindan degerlendirilmesi 6nerilir.

Hidrokarbonlar:

Hidrokarbonlar otomobil sektorii ve ev i¢in kullanilan temizlik
maddelerinde sik¢a bulunur. Etki mekanizmasi hidrokarbonlarin
lipid zarlara hasar tizerinedir. Bu durum cilt nekrozuna sebep olur.
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Hidrokarbona maruziyet sonrasi yara yonetimi ayni sekilde bol su
ile yikamayi1 igerir [33]. Benzin ve diger hidrokarbonlarla temasta
dermatit gibi bulgular olabilecegi gibi maruziyet arttik¢a sistemik
etkiler de gozlenir.

Katran ve asfalt:

Katran ve asfalt siklikla ¢ati kaplama ve yol yapiminda
kullanilir. Katran komiirden, asfalt ise petrolden elde edilir ve her
ikisi de yiiksek 1silarda kullanmilir bu sebeple ek olarak termal
yaniklara yol agarlar [34].

Maruziyetinde hizlica soguk su ile hem seyreltme hem de
maddenin sogutulmas1 amagclanir. Bu maddeler cilde yapisirlar ve
organik c¢oziiciilerle ciltten temizlenebilir. Bu c¢oziiciilere 6rnek
olarak aycicek yagi, zeytin yagi, polimiksin-basitrasin-neomisin
merhem verilebilir. Merhem kullaniminin ek antibiyotik profilaksisi
acisindan da faydasi vardir. Coziiciilerle temizleme islemi gerektigi
kadar tekrarlanmalidir ve sonrasi termal yanik olarak yonetilmelidir.
Komplikasyonsuz ve deri {izerinden tamamen temizlenen
yaralanmalar acil servisten kontrol 6nerisi ile taburcu edilebilir

Ozet ve Oneriler

Kimyasal yaniklar asit, alkali ya da inorganik madde kaynakl
olabilen goriilme siklig1 az olmasina ragmen yiiksek mortalite ve
morbidite oranlarina sahip yaralanmalardir. Alkali madde ile
yaniklar daha derin dokulara ve genis ¢apli yaralanmalara yol agma
ihtimali yiiksektir. Bu sebeple dekontaminasyon islemi daha uzun
tutulmalidir.

Cevre giivenliginin saglanmasi oOnceliklidir. Yaralilara
miidahale uygun ekipman ile yapilmalidir. Hastanin tiim aksesuar ve
kiyafetleri ¢ikarilmalidir. Toz maddeler kuru fircalama ile cilt
ylizeyinden arindirilmalidir.

Kimyasal yaniklara genel yaklasim fenoller, elemental
maddeler, kuru kire¢ harici bol su ile yikamadir. Bu kimyasallara
spesifik dekontaminasyon basamaklar1 gerekir. Fenoller i¢in su ile
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yikama Oncesi PEG kullanilmali, ciltteki kuru kire¢ oncelikle
fircalanmali, elementler ise ciltten eksize edilmelidir.

Su harici diger dekontaminasyon sivilart difoterin ve aetik
asittir  ancak rutin  kullanimin1  6nerecek  yeterli  bilgi
bulunmamaktadir.

Kimyasal madde ile yaniklarda lokal etkilerin yani sira
sistemik etkiler de goriilebilir. inhalasyonunda hava yolu ve akciger
patolojileri goriilebilir erken entiibasyon degerlendirilmelidir.
Sistemik etkileri degerlendirmek amagli rutin kan tahlilleri ve EKG
planlanmalidir.  Spesifik tedavi gereksinimi olan kimyasal
yaralanmalardan bir tanesi hidroflorik asittir. Kalsiyum tedavisi
hidroflorik asite bagli yanik yonetiminin dnemli bir pargasidir.

Fenollerin dekontaminasyonunda PEG kullanimi1 6nerilir. Kil
ve sa¢ gibi etkilenen yapilar kesilmelidir. Santral sinir sistemi
etkileri ortaya ¢ikabilecegi unutulmalaridir.

Beyaz fosfor yaralanmalarinda tutusma sicakliginin oldukca
diisiik oldugu g6z oniinde bulundurularak sicak su ile yikamadan
kagiilmalidir.

Susuz amonyak yaralanmalarinda saklama kosullarinin -33
derece oldugu ve bu sebeple soguk yaralanmalarinin eslik edebildigi
akilda tutulmaldar.

Cimento yaralanmalarinda yanik derecesini belirlemek 24
saati asabilir. Plastik cerrahi tarafindan degerlendirme genellikle
gerekir. Acil hekiminin bu yaralanmalarda goriis almasi onerilir.

Katran ve asfalt yaralanmalar1 ¢ok yiiksek sicakliktaki
maddelerin yaralanmalaridir. Termal yaniklar eslik edebilir. Ciltten
bu maddelerin ayrilmasi aygigek yagi gibi ¢oziiciilerle yapilabilir.

G0z kimyasal madde yaralanmalarinda sik etkilenebilen bir
organdir ve erken tan1 tedavisi 6nemlidir. Yiiksek is giicii kayb1 ve
psikososyal etkileri vardir. Erken tedavi hasar1 azaltmada etkilidir.
Tiim ciddi yaralanmalarda oftalmoloji konsiiltasyonu alinmalidir.

Sonug¢
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Cogu yaralanma endiistriyel ortamda gorilir ve gerekli
onlemler ile kazalar onlenebilir. Is giivenligi konusunda gerekli
onlemler alinmali ve bu kurallara uyumun maksimum diizeyde
tutulmasi gereklidir. Kimyasal yaniklar acil servis bagvurularinin az
bir miktarin1 olusturmaktadir ancak gelecekte eklenecek yeni
kimyasallar ve biyoterorizm tehdidi ile bu oranin artmasi
muhtemeldir. Acil servislerin genis c¢apli yaralanma ihtimaline
karsilik yeterli miktarda koruyucu ekipman ve dekontaminasyon
odas1 bulundurmasi onerilir.
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